Untersuchungen zum antioxidativen Status und Stoffwechsel bei Färsen im peripartalen Zeitraum by Finn, Franziska
 
 
Aus der Medizinischen Tierklinik 





Untersuchungen zum antioxidativen Status und Stoffwechsel 







zur Erlangung des Grades eines 
Doctor medicinae veterinariae (Dr. med. vet.) 
durch die Veterinärmedizinische Fakultät 



































Mit Genehmigung der Veterinärmedizinischen Fakultät der Universität Leipzig 
 
Dekan:    Prof. Dr. Manfred Coenen 
 
Betreuer:   apl. Prof. Dr., Dipl. ECBHM Manfred Fürll 
 
 
Gutachter:    apl. Prof. Dr., Dipl. ECBHM Manfred Fürll 
    Medizinische Tierklinik 
    Veterinärmedizinische Fakultät der Universität Leipzig 
 
    Prof. Dr. Axel Wehrend 
Klinik für Geburtshilfe, Gynäkologie und Andrologie der 
Groß- und Kleintiere 
Justus-Liebig-Universität Gießen 
 

























1 Einleitung ............................................................................................................... 1 
2 Literatur .................................................................................................................. 3 
2.1 Radikale und oxidativer Stress.......................................................................... 3 
2.1.1 Radikale und Reaktive Sauerstoffspezies .................................................. 3 
2.1.2 Oxidativer Stress ........................................................................................ 5 
2.2 Antioxidatives System....................................................................................... 5 
2.2.1 Enzymatische Antioxidantien...................................................................... 6 
2.2.1.1 Superoxiddismutase ............................................................................ 6 
2.2.1.2 Glutathionperoxidase ......................................................................... 10 
2.2.2 Nichtenzymatische Antioxidantien ............................................................ 14 
2.2.2.1 Hydrophile Antioxidantien .................................................................. 15 
2.2.2.2 Lipophile Antioxidantien ..................................................................... 17 
2.2.2.3 Bestimmung der Gesamtkapazität der Antioxidantien ....................... 20 
2.2.2.4 Metallionen und das antioxidative System ......................................... 22 
2.3 Stoffwechsel in der Transitperiode.................................................................. 24 
2.4 Stoffwechsel bei Schwergeburten................................................................... 26 
2.4.1 Geburt und Schwergeburt ........................................................................ 26 
2.4.2 Stoffwechsel und Schwergeburt ............................................................... 30 
3 Tiere, Material und Methoden ............................................................................. 32 
3.1 Tiere................................................................................................................ 32 
3.2 Auswahl der Tiere ........................................................................................... 35 
3.3 Versuchsanordnung und Gruppeneinteilung................................................... 36 
3.4 Probenentnahme, -aufbereitung und -verwahrung.......................................... 36 
3.4.1 Probenentnahme...................................................................................... 36 
3.4.2 Probenaufbereitung und –verwahrung ..................................................... 37 
3.5 Labordiagnostische Untersuchungen.............................................................. 37 
3.5.1 Hämatologische Parameter ...................................................................... 37 
3.5.2 Klinisch-Chemische Parameter ................................................................ 38 
3.5.3 Antioxidantien........................................................................................... 40 
3.5.3.1 Superoxiddismutase (SOD) ............................................................... 40 
3.5.3.2 Glutathionperoxidase (GPX) .............................................................. 40 
3.5.3.3 Antioxidative Kapazität wasser- (ACW) und lipidlöslicher (ACL) Stoffe . 41 
3.5.3.4 Trolox Equivalent Antioxidative Capacity (TEAC) .............................. 41 
3.6 Statistische Auswertung.................................................................................. 41 
4 Ergebnisse ........................................................................................................... 43 
4.1 Ergebnisse der enzymatischen Antioxidantien................................................ 43 
4.1.1 SOD.......................................................................................................... 43 
4.1.2 GPX.......................................................................................................... 43 
4.2 Ergebnisse der nichtenzymatischen Antioxidantien ........................................ 45 
4.2.1 ACW ......................................................................................................... 45 
4.2.2 ACL .......................................................................................................... 46 
4.2.3 TEAC........................................................................................................ 48 
4.3 Ergebnisse der Stoffwechselparameter .......................................................... 48 
4.3.1 Energie- und Fettstoffwechsel .................................................................. 48 
4.3.1.1 Betahydroxybutyrat ............................................................................ 48 
4.3.1.2 Glucose.............................................................................................. 50 
4.3.1.3 Freie Fettsäuren................................................................................. 50 
 
 
4.3.1.4 Bilirubin .............................................................................................. 51 
4.3.1.5 Cholesterol......................................................................................... 52 
4.3.2 Leber-, Muskel-, und Knochenstoffwechsel.............................................. 53 
4.3.2.1 Glutamatdehydrogenase.................................................................... 53 
4.3.2.2 Gamma-Glutamyltransferase............................................................. 54 
4.3.2.3 Haptoglobin........................................................................................ 54 
4.3.2.4 Aspartataminotransferase.................................................................. 55 
4.3.2.5 Creatinkinase ..................................................................................... 56 
4.3.2.6 Lactat ................................................................................................. 57 
4.3.3 Eiweißstoffwechsel ................................................................................... 58 
4.3.3.1 Totalprotein ........................................................................................ 58 
4.3.3.2 Albumin.............................................................................................. 59 
4.3.3.3 Harnstoff ............................................................................................ 59 
4.3.4 Mineralstoffwechsel .................................................................................. 60 
4.4 Ergebnisse der hämatologischen Untersuchung............................................. 61 
4.4.1 Weißes Blutbild......................................................................................... 61 
4.4.1.1 Gesamtleukozytenzahl....................................................................... 61 
4.4.1.2 Granulozytenzahl ............................................................................... 62 
4.4.1.3 Mono- und Lymphozytenzahl ............................................................. 62 
4.4.1.4 Thrombozytenzahl ............................................................................. 62 
4.4.2 Rotes Blutbild ........................................................................................... 63 
4.4.2.1 Hämatokrit und Hämoglobin............................................................... 63 
4.4.2.2 MCHC ................................................................................................ 64 
4.5 Geburtsgewichte der Kälber............................................................................ 64 
4.6 Tabellen ausgewählter Korrelationen.............................................................. 65 
5 Diskussion ........................................................................................................... 67 
5.1 Antioxidative Systeme..................................................................................... 67 
5.1.1 SOD.......................................................................................................... 67 
5.1.2 GPX.......................................................................................................... 69 
5.1.3 ACW ......................................................................................................... 70 
5.1.4 ACL .......................................................................................................... 71 
5.1.5 TEAC........................................................................................................ 72 
5.2 Stoffwechselparameter ................................................................................... 74 
5.2.1 Energie- und Fettstoffwechsel .................................................................. 74 
5.2.2 Leber- und Muskelstoffwechsel ................................................................ 77 
5.2.3 Eiweißstoffwechsel ................................................................................... 80 
5.2.4 Mineralstoffwechsel .................................................................................. 81 
5.3 Hämatologische Parameter............................................................................. 81 
5.4 Geburtsgewichte der Kälber............................................................................ 83 
5.5 Fazit ................................................................................................................ 83 
6 Zusammenfassung.............................................................................................. 85 
7 Summary .............................................................................................................. 87 
8 Literaturverzeichnis............................................................................................. 89 






Abb.    Abbildung 
ACL    Antioxidative Kapazität fettlöslicher Substanzen 
ACW    Antioxidative Kapazität wasserlöslicher Substanzen 
ADR    Arbeitsgemeinschaft Deutscher Rinderzüchter e.V. 
a.p.    ante partum 
AST    Aspartataminotransferase 
BCS    Body Condition Score 
BHB    Betahydroxybutyrat 
cGPX, GPX1  Zytosolische Glutathionperoxidase 
CK    Creatinkinase 
Cu/Zn-SOD, SOD2  Kupfer/Zink-Superoxiddismutase 
DNA    Desoxyribonukleinsäure 
ecGPX, pGPX, GPX3 extrazelluläre Glutathionperoxidase 
ecSOD, SOD3  extrazelluläre Superoxiddismutase 
EL    Erythrozytenlysat 
FFS    freie Fettsäuren 
FMS    Fettmobilisationssyndrom 
GGT    Gamma-Glutamyltransferase 
giGPX, GPX2  gastrointestinale Glutathionperoxidase 
GLDH    Glutamatdehydrogenase 
GPX    Glutathionperoxidase 
GSH    Glutathion 
Hb    Hämoglobin 
HClO    Unterchlorige Säure 
HDL    High density lipoprotein 
Hk    Hämatokrit 
Hp    Haptoglobin 
H2O2    Wasserstoffperoxid 
LDA    Linksseitige Dislocatio abomasi 
LDL    Low density lipoprotein 
LMV    Labmagenverlagerung 
MLP    Milchleistungsprüfung 
 
 
Mn-SOD, SOD2  Mangan-Superoxiddismutase 
NADP    Nicotinsäureamid-Adenin-Dinucleotid-Phosphat 
NG    Normalgeburt 
NO    Stickstoffmonoxid 
O2
-    Superoxidanion-Radikal 
o.b.B.    ohne besonderen Befund 
OH    Hydroxyl-Radikal 
PHGPX, GPX4  Phospholipid-Hydroperoxid Glutathionperoxidase 
Pi    Phosphat, anorganisch 
Plt    Thrombozyten 
p.p.    post partum 
RDA    Rechtsseitige Dislocatio abomasi 
SG    Schwergeburt 
SH-Gruppen   Sulfhydrylgruppen 
SOD    Superoxiddismutase 
Tab.    Tabelle 
TEAC    Trolox Equivalent Antioxidative Capacity 
TNFα    Tumornekrosefaktor α 
TP    Totalprotein 
U    Units 
u.U.    unter Umständen 
U/min    Umdrehungen pro Minute 
U/l    Units pro Liter 
Wo    Wochen 







Für die Wirtschaftlichkeit der Milchproduktion in Deutschland sind Nutzungsdauer 
und Langlebigkeit der Kühe von immenser Bedeutung (WANGLER et al. 2009). Die 
Wirklichkeit zeigt aber, dass bei einer stetigen Zunahme der Laktationsleistungen 
über 10.000 l Milch die Nutzungsdauer der Tiere im Vergleich zu ihrer natürlichen 
Altersgrenze von 20 bis 25 Jahren sehr kurz ist. Nach WANGLER et al. (2009)  
wurden noch 2008 46% der Kühe nicht einmal vier Jahre alt. Folglich wurde der 
Leistungshöhepunkt ab der 4. Laktation seltener erreicht (WANGLER et al. 2009). 
Laut ADR (2012) betrug in Deutschland das Durchschnittsalter aller MLP-Kühe der 
Rasse Holstein-Schwarzbunt im Jahr 2011 etwa 4,5 Jahre. Dies ist ein geringer 
Fortschritt im Rahmen der Verbesserung der Nutzungsdauer; jedoch bedarf es hier 
noch weiterer Optimierungen für die Tiere. 
Die Hauptabgangsursachen liegen vor allem in den Bereichen Fruchtbarkeit und 
Eutergesundheit (20,9 % bzw. 14,3 %; ADR 2012). Die geringe mittlere 
Nutzungsdauer resultiert aber auch aus den hohen Abgangsraten von Jungkühen zu 
Beginn der Laktation (RÖMER 2011).  
Aufgrund eines geringeren Futteraufnahmevermögens, den gleichzeitigen 
Anforderungen an die beginnende Laktation und dem noch bestehenden Wachstum 
zeigen vor allem Jungkühe hohe Stoffwechselbelastungen (MEIKLE et al. 2004). 
LEROY et al. (2008) und ACKERMANN et al. (2013a) sehen die Hauptgründe für 
Fruchtbarkeitsstörungen bei Jungkühen in starkem Stress bei der Kalbung sowie im 
Energiemangel nach der Kalbung begründet. Nach LÓPEZ DE MATURANA et al. 
(2007) führen Probleme bei der Kalbung zu einer deutlichen Verkürzung der 
Nutzungsdauer, besonders dann, wenn sie schon bei Färsen auftreten.  
Gerade die Transitphase ist ein wichtiger Zeitabschnitt für die Vorbereitung von 
Gesundheit und Leistung der Kühe in der Laktation. In dieser Phase treten enorme 
Schwankungen im Endokrinum sowie im Energie- und Fettstoffwechsel auf (FÜRLL 
et al. 1999, KATOH 2002). Zusätzlich haben die Kalbung und die einsetzende 
Laktation einen starken Einfluss auf den antioxidativen Status der Tiere, welcher 
ohnehin in Trächtigkeit und Laktation physiologischen Schwankungen unterliegt 
(SATTLER et al. 2011). Während der Trächtigkeit steigt die Bildung freier Radikale 
(PATHAN et al. 2011). Besonders die Kalbung geht mit großem oxidativen Stress 




Schwergeburt, welche bei Färsen bis zu dreimal häufiger auftreten kann als bei 
pluriparen Tieren (WELLER et al. 1988, BERGER et al. 1992, MEYER et al. 2001). 
Mit dem Einsetzen der Laktation steigt wiederum die Bildung reaktiver 
Sauerstoffspezies, woraus erneut oxidativer Stress für die Tiere resultiert 
(PILARCZYK et al. 2012). Verschiedene Autoren (BERNABUCCI et al. 2005, 
WULLEPIT et al. 2009) beschreiben einen Zusammenhang von negativer 
Energiebilanz und steigendem oxidativen Stress im peripartalen Zeitraum.  
 
Die vorliegende Arbeit soll daher zur Klärung folgender Fragestellungen beitragen: 
1. Wie verhalten sich die antioxidativen Parameter bei Färsen im engen 
geburtsnahen Zeitraum? 
2. Hat der Geburtsverlauf einen Einfluss auf das Ausmaß der oxidativen 
Belastung? 
3. Gibt es vor der Kalbung im Blut bereits Hinweise für ein erhöhtes Risiko 
einer Schwergeburt? 
4. Gibt es antepartal Hinweise auf das Entstehen von Erkrankungen im 





2.1 Radikale und oxidativer Stress 
2.1.1 Radikale und Reaktive Sauerstoffspezies 
 
Moleküle oder Atome, die einzelne oder mehrere unpaare Elektronen aufweisen, 
werden als Radikale bezeichnet (HALLIWELL 1987, GRACE 1994, MOORE et al. 
1995). Radikale sind sehr instabil, hochreaktiv und äußerst kurzlebig. Nach 
HALLIWELL (1987) werden alle radikalischen und radikalbildenden Arten des 
Sauerstoffatoms, ob alleine oder in niedermolekularer Verbindung mit Wasserstoff, 
Stickstoff oder Lipiden, als reaktive Sauerstoffspezies bezeichnet.  
Schon im physiologischen Stoffwechsel werden immer gewisse Mengen reaktiver 
Sauerstoffspezies im Organismus durch eine inkomplette Reduktion von Sauerstoff 
gebildet, wobei die oxidative Phosphorylierung in den Mitochondrien als die 
Hauptquelle für die Entstehung gilt (AMBROSIO et al. 1993, ESPOSITO et al. 2000, 
ZHAO et al. 2004). Weiterhin entstehen bei der Prostaglandinsynthese sowie bei der 
Entgiftung von Fremdstoffen über Cytochrom p450 ebenfalls reaktive 
Sauerstoffspecies (ZANGAR et al. 2004).  
Bei der Induktion der Apoptose gelten reaktive Sauerstoffspezies als wichtige 
Signalmoleküle (NOMURA et al. 2001, ZANGAR et al 2004); ebenso wird ihnen eine 
modulatorische Rolle bei der Genexpression und Zellproliferation zugesprochen 
(GIORDANO 2005). 
In niedrigen Konzentrationen sind sie eine physiologische Antwort auf eine Noxe, da 
sie auch der Abwehr infektiöser Agenzien dienen. Bei hohen Konzentrationen führen 
sie aber auch zu Zelltod und Gewebsuntergang (BERGAMINI et al. 2004). 
 





- selbst stellt eine Hauptquelle für weitere Radikale dar (HALLIWELL 1987). 
Es besitzt nur eine geringe biologische Aktivität, ist jedoch zu Oxidations- und 
Reduktionsprozessen fähig. Das O2
- entsteht durch die monovalente Reduktion 




werden ständig geringe Mengen des O2
- gebildet. Seine zelluläre Entgiftung erfolgt 
durch die Superoxiddismutase (SOD). 
 
B) Hydroxyl-Radikal (OH) 
Das OH gilt als das reaktivste und kurzlebigste Radikal in biologischen Systemen 
(HALLIWELL 1987). Da das OH eine hohe Reaktivität aufweist, kann es mit allen 
biologischen Materialien reagieren, die am Ort seiner Entstehung vorhanden sind. 
Folglich zerstört es Chromosomen, zelluläre Membranen und andere Zellstrukturen, 
was ebenfalls zur Bildung weiterer Radikale führt. 
 
Radikale spielen auch im gesunden Organismus eine wichtige Rolle. So werden sie 
zum Abtöten von Bakterien in den Phagozyten genutzt und dienen der Beseitigung 
von Zelltrümmern von absterbenden und toten Zellen (HALLIWELL 1987). Des 
Weiteren werden sie zur Biosynthese der Prostaglandine benötigt, wirken bei der 
Entgiftung von Xenobiotika durch Cytochrom p450 mit und haben eine regulierende 
Rolle bei der Genexpression und Zellproliferation (POMPELLA 1997).  
Durch die Übertragung von Wasserstoffatomen auf Fettperoxidradikale, Carotinoide 
oder Vitamin C bzw. das Abfangen von OH können einzelne Substanzen wie z. B. 
Glucose und Bilirubin pro- und antioxidativ wirken. An Rinderaortenendothelien 
konnte nachgewiesen werden, dass eine hohe Glucosekonzentration oxidativen 
Stress für die Endothelzellen bedeutet (YANO et al. 2004). 
 
Tabelle 1 zeigt die Wirkungen der Radikale auf einzelne Stoffgruppen im 
Organismus. Die Folge der hier aufgeführten Reaktionen sind Membranschäden, 













Tabelle 1: Schadwirkungen von Radikalen (nach SATTLER 2001) 
Stoffgruppe Schäden durch Radikalwirkung 
Nukleinsäuren Strangbrüche, Mutationen, Basenmodifikation, 
Proonkogenbildung  Karzinogenese 
Lipide Lipidperoxidation, bes. Membranphospholipide, Bildung 
toxischer Aldehyde (z.B. Malonyldialdehyd) 
Proteine Vernetzungen, Strangbrüche, Wirkung von Proteasen und 
Kollagenasen 
Kohlenhydrate Zersetzung der Hyaluronsäure (extrazellular) 
 
2.1.2 Oxidativer Stress 
 
Unter oxidativem Stress versteht man eine Verschiebung des Gleichgewichtes 
zwischen prooxidativ wirkenden Substanzen und dem antioxidativen System im 
Organismus (SIES und STAHL 1995, WINYARD et al. 2005). Es ist noch nicht 
ausreichend geklärt, ob oxidativer Stress immer die Ursache von Erkrankungen ist 
oder aus dem Auftreten von Erkrankungen resultiert (HALLIWELL 2012). 
In der Transitphase der Milchkühe spielt oxidativer Stress eine entscheidende Rolle 
(BERNABUCCI et al. 2005), da sie ein wichtiger Zeitabschnitt für die Vorbereitung 
von Gesundheit und Leistung der Kühe in der Laktation ist. So führen bei Milchkühen 
Veränderungen im Endokrinium und die verminderte Futteraufnahme im peripartalen 
Zeitraum zu teilweise immunsuppressiven Zuständen (GOFF und HORST 1997). 
Diese werden beispielsweise durch eine Abnahme der Blutkonzentrationen 
verschiedener Vitamine, wie z.B. A und E, und Spurenelementen, wie z.B. Zink (Zn), 
hervorgerufen (MEGLIA et al. 2001, QU et al. 2013). 
 
2.2 Antioxidatives System 
 
Jede Substanz, die die Oxidation eines Substrates signifikant vermindern kann und 
gegenüber dem Substrat in einer nur geringen Menge vorhanden ist, wird als 
Antioxidans bezeichnet (SIES und STAHL 1995). 
Solche antioxidative Substanzen sind im Organismus vielfältig vertreten. Sie können 




und an den unterschiedlichsten Stellen von radikalischen Kettenreaktionen angreifen 
(MAXWELL 1995). Zu ihnen zählen enzymatische und nicht enzymatische 
Radikalfänger sowie Substanzen, die die Radikalbildung vermindern, aber auch 
Hemmer der Neutrophilenaktivierung und Chelatbildner für Metallionen (GRACE 
1994). 
Reaktive Sauerstoffspezies können aufgrund ihrer Ladung nur in geringem Maße 
zelluläre Membranen überwinden. Da sie allerdings aufgrund unterschiedlicher 
Stimuli überall entstehen können, muss es in den einzelnen Zellkompartimenten, 
Organellen und im Extrazellularraum Isoenzyme mit unterschiedlichen Substraten 
und Wirkungen zu ihrer Entgiftung geben (IMAI und NAKAGAWA 2003). 
POPOV und LEWIN (1999) zeigten, dass der Körper fett- und wasserlösliche 
Substanzen besitzt, die etwas zeitversetzt oxidativem Schaden entgegenwirken.  
Nach HALLIWELL (1987) gelten die SOD und die Glutathionperoxidase (GPX) als 
die enzymatischen Hauptantioxidantien in der Zelle, wobei ihre Enzymaktivität von 
der Anwesenheit nichtenzymatischer Substanzen, wie der Metallionen Kupfer (Cu), 
Zink (Zn), Mangan (Mn) und Selen (Se), abhängig ist (FLOHÉ 1997). Als weitere 
enzymatische Antioxidantien gelten unter anderem die Thioredoxinoxidase, welche 
Thioredoxin unter Verbrauch von H2O2 reduziert (IMAI und NAKAGAWA 2003) und 
die Creatinkinase (CK), welche oxidiertes Glutathion reduzieren kann (REDDY et al. 
2000). Weiterhin können auch Enzyme zu den antioxidativen Schutzmechanismen 
gezählt werden, die bereits entstandene Schäden reparieren können, bevor diese 
sich als Mutation oder ähnliches manifestieren (SIES und STAHL 1995). 
Im Organismus herrscht ein fein geregeltes Gleichgewicht zwischen prooxidativ 
wirkenden Substanzen und dem antioxidativen System, so dass Imbalancen in dieser 
Homöostase als Folge exogener oder endogener Einflüsse kompensiert werden 
können. Sind alle Antioxidantien im Organismus in ausreichender Menge vorhanden, 
so ist für diesen der beste antioxidative Schutz gegeben (CHEW 1995).  
 
2.2.1 Enzymatische Antioxidantien 
2.2.1.1 Superoxiddismutase  
 
Die Entdeckung der SOD lässt auf eine lange Entwicklung zurückblicken. So wurde 
bereits 1939 durch Mann und Keilin (NOHL 1981, BANNISTER 1988) ein 




entdeckt, welches Hämocuprein genannt wurde. Im Blut des Menschen wurde das 
gleiche Protein entdeckt, jedoch erhielt dieses den Namen Erythrocuprein. Die 
bedeutende Rolle der SOD beim Schutz des Organismus gegen O2
--Radikale wurde 
hiermit erstmals erkannt.  
 
Die SOD katalysiert folgende Redoxreaktion: 
 
2 O2
- + 2H+  02 + H2O2 
 
Durch die Umwandlung von zwei Superoxidradikalen zu Wasserstoffperoxid (H2O2) 
und Sauerstoff werden die Zellen vor den reaktiven Sauerstoffspezies geschützt 
(OTSU et al. 2004), jedoch sind für die nachfolgende Entgiftung des H2O2 weitere 
Enzyme, wie die Katalase und die GPX, erforderlich (MAO et al. 1993, MAXWELL 
1995, TAKESHITA et al. 2000), da sonst die Akkumulation von H2O2 durch einen 
negativen Feedback zur reversiblen Hemmung der SOD führt.  
 
Weiterhin sind für die SOD folgende Eigenschaften beschrieben: 
 
• Steigerung der Prostacyclinbildung in den Endothelzellen (WATKINS et al. 
1996) 
• Protektion gegen maligne Tumore (TOH et al. 2000) 
• Verminderung O2
--bedingter Prostaglandin F2α-Synthese im Uterus (SUGINO 
et al. 2000) 
• Verminderung der Infarktgröße bei ischämischen Herzerkankungen (DANA et 
al. 2000) 
• Katalyse der Reaktion von NO- zu NO (LIOCHEV und FRIDOVICH 2001) 
 
Heute sind folgende Isoenzyme der SOD bekannt (MONDOLA et al. 2000, ZELKO et 
al. 2002, MUSCOLI et al. 2003): 
 
A) Kupfer/Zink-SOD (Cu/Zn-SOD, SOD1) 
Bestehend aus zwei Untereinheiten mit je einem Molekül Cu und Zn im aktiven 
Zentrum kommt die Cu/Zn-SOD mit einem Molekulargewicht von 34000 Dalton im 




intermembranären Spalt der Mitochondrien, da sie mit ihrem relativ geringen 
Molekulargewicht durch die relativ durchlässige äußere Mitochondrienmembran 
penetrieren kann (WEISINGER und FRIDOVICH 1973).  
Ein Mangel oder eine verminderte Aktivität der Cu/Zn-SOD ist im Falle einer 
Ischämie und Reperfusion von Bedeutung. Hierbei kommt es zur Freisetzung von 
hochreaktiven Kupferionen, einem massiven Ca2+-Influx mit anschließendem Zelltod 
(SHIBATA et al. 2000). Cyanide sind ein wirksamer Inhibitor der Cu/Zn-SOD.  
 
B) Mangan-SOD (Mn-SOD, SOD2) 
Das Molekulargewicht der Mn-SOD beträgt 80000 Dalton; strukturell ist sie ein 
Tetramer mit Mn im aktiven Zentrum. Sie befindet sich in den Mitochondrien, wird 
aber durch nukleare DNA kodiert (WEISINGER und FRIEDOVICH 1973). Ihre 
Hauptaufgabe besteht darin, die Mitochondrienmembran vor Peroxidation durch 
reaktive Sauerstoffspezies zu schützen, die während der oxidativen 
Phosphorylierung entstehen. Sie ist damit essentiell für die Funktionalität und 
Integrität des Mitochondriums und somit für eine ausreichende Energieversorgung 
der Zelle (MUSCOLI et al. 2003). Zn und H2O2 können die Mn-SOD hemmen.  
 
C) extrazelluläre SOD (ecSOD, SOD3)  
Ebenfalls mit Cu und Zn im aktiven Zentrum und einem Molekulargewicht von 13500 
Dalton kommt die extrazelluläre SOD in allen Körperflüssigkeiten vor (MARKLUND et 
al. 1982). Da sie vor allem an Lipoproteine (HDL und LDL) gebunden ist, schützt sie 
in erster Linie diese vor Schäden durch Radikale (MONDOLA et al. 2000). Ebenso 
kann sie über einen gebundenen Heparinrest mit Kollagen interagieren und dieses 
vor oxidativen Einflüssen schützen. Diese Eigenschaft gibt ihr somit auch eine 
wichtige Rolle bei der Aufrechterhaltung von Bindegewebsstrukturen. Gebildet wird 
die ecSOD von Fibroblasten und Gliazellen, welche sie in den Extrazellularraum 
sezernieren. 
FOLZ et al. (1999) zeigten, dass eine erhöhte ecSOD- Expression in den 
Pneumozyten Typ II und im nicht zilientragenden Bronchialepithel ein wirksamer 
Schutz bei hyperoxischen Lungenschädigungen ist. Ähnliches gilt für 
hämorrhagische Lungenerkrankungen (BOWLER et al. 2001). Durch die 
Verminderung der Neutrophileninfiltration wird ein besonders positiver Effekt bewirkt. 




(MARKLUND et al. 1986) sowie bei der zerebralen Ischämie und Reperfusion 
(MUSCOLI et al. 2003).  
 
Für die Aktivität der SOD ist eine ausreichende nutritive Versorgung mit Mn, Zn und 
Cu von großer Bedeutung. So wurde als Folge einer kupferarmen Ernährung ein 
Anstieg der Mn-SOD beschrieben (OTSU et al. 2004).  
Erhöht sich die Aktivität der SOD, so gilt dies als Adaptation an oxidativen Stress. 
Ebenso können Radikale, Endotoxine, TNFα oder Interleukin 1 als Stimulanzien der 
SOD Aktivität angesehen werden (TSAN 1993, MAULIK et al. 1995). 
GLASS und GERSHON (1981) berichten von einer zunehmenden Inaktivierung der 
SOD bei Ratten mit steigendem Alter. Ebenso konnte in der Humanmedizin eine 
abnehmende Aktivität im Alter nachgewiesen werden (INAL et al. 2001).  
Ein therapeutischer Einsatz der SOD ist möglich. Hierbei sind aber die 
glockenförmige Dosis-Wirkungskurve und die dosisabhängige Toxizität zu beachten 
(OMAR und McCORD 1990). Steigt die Aktivität der SOD an, ohne dass Katalasen 
und Peroxidasen dieser Aktivitätssteigerung folgen können, kommt es zur massiven 
Anreicherung von H2O2. In Anwesenheit von Metallionen wird dieses dann in der 
Fenton- Reaktion zum hochreaktiven OH umgewandelt. Zeitgleich wird die SOD 
durch das entstehende H2O2 gehemmt und noch mehr O2
- können weitere 
Metallionen freisetzen. Somit verstärkt sich der oxidative Stress deutlich (MAO et al. 
1993) 
 
In den letzten Jahren sind zahlreiche Studien über das Verhalten der SOD bei 
Rindern in Hinblick auf unterschiedliche Fragestellungen durchgeführt worden. So 
beschäftigte sich SATTLER (2001) mit dem antioxidativen Status von Kühen mit und 
ohne Labmagenverlagerung. Sie stellte unter anderem fest, das die Aktivität der SOD 
bei gesunden Kühen innerhalb der ersten 4 Wochen (Wo) p.p. ansteigt, jedoch bei 
Tieren, die eine Labmagenverlagerung entwickeln in den ersten 3 Wo p.p. zunächst 
abfällt. DINGES (2004) konnte eine höhere Aktivität der SOD bei Tieren mit einer 
linksseitigen Labmagenverlagerung als bei Tieren mit einer rechtsseitigen 
Labmagenverlagerung beobachten. Auch GIESELER (2006) beschäftigte sich unter 
anderem mit dem Verhalten der Antioxidantien bei einer Labmagenverlagerung. Er 
beschreibt einen Anstieg der SOD-Aktivität innerhalb der ersten 12 h nach 




den letzten 3 Wo a.p. nach, der am Tag 4 vor der Kalbung sein Maximum erreichte. 
Nach der Kalbung wurde ein rascher Abfall der Aktivität beobachtet. In Tabelle 2 ist 
eine Auswahl an verschiedenen Arbeiten aufgeführt, deren Werte aufgrund 
unterschiedlicher Bezüge jedoch nicht ohne weiteres verglichen werden können.  
 
Tabelle 2: Literaturberichte über die SOD-Aktivität bei Rindern und Ziegen 
(Mittelwert ± Standardabweichung, Median (1. und 3. Quartil)) 
 
Autor Tierart Ergebnisse 
SATTLER (2001) Rind gesunde Kühe: 
1 Wo p.p. 6729 ± 1048 U/ml EL 
4 Wo p.p. 7506 ± 1208 U/ml EL 
Kühe mit LMV: 
1 Wo p.p. 7500 (6375; 8813) U/ml EL 
3 Wo p.p. 5963 (5763; 6650) U/ml EL 
Tragend 8759 (7513; 8935) U/ml EL 
DINGES (2004) Rind LDA, V. jugularis: 2491 (2194; 2814) U/g Hb 
LDA, Labmagenvenen: 2229 (2081; 2309) U/g Hb 
RDA, V. jugularis: 2061 (1667; 2449)U/g Hb 
RDA, Labmagenvenen: 2019 (1700; 2219) U/g Hb 
ZAHN (2006) Rind 4 Wo a.p. 580 (550; 700) U/ml EL 
1 Wo a.p. 600 (540; 620) U/ml EL 
1-2 Wo p.p. 580 (560; 600) U/ml EL 
4 Wo p.p. 850 (840; 910) U/ml EL 
8-12 Wo p.p. 700 (650; 800) U/ml EL 
DÜBELER (2006) Rind gesunde Tiere: 
2 Wo p.p. 4368 (4059; 5007) U/g Hb 
4 Wo p.p. 5012 (4400; 5598) U/g Hb 
GAÀL et. al (2006) Rind Partus: 1445 ± 286 U/g RBC protein 
a.p.+p.p. 1301 ± 136 U/g RBC protein 
LOCHER (2007) Ziege 8-6 Wo a.p. 2700 ± 900 U/ml EL 
4-3 Wo a.p. 2500 ± 750 U/ml EL 
<14 d a.p. 2950 ± 750 U/ml EL 
2-4 d p.p. 2800 ± 700 U/ml EL 
3-4 Wo p.p. 2750 ± 700U/ml EL 




MILLS beschrieb 1957 erstmals die GPX, aber erst 1973 wurde durch ROTRUCK et 
al. beim Menschen sowie durch FLOHÉ et al. beim Säugetier Selen als essentieller 
Baustein des Enzyms erkannt.  
Die Säugetier-GPX ist ein Selenoprotein mit Selenocystein im aktiven Zentrum 




Peroxide. In der Reaktion wird das Glutathion (GSH) oxidiert. Es entsteht ein Dimer, 
welches durch die GSH-Reduktase und einem Verbrauch von NADPH+H+ wieder 
reduziert wird (FLOHÉ 1997).  
 
H2O2 + 2 GSH  2 H2O + GSSG  (GPX) 
 
GSSG + NADPH + H+  2 GSH + NADP+ (Glutathionreduktase) 
 
Dadurch schützt sie Zellmembranen und verringert die Gefahr einer Schädigung von 
Fetten, Lipoproteinen oder der DNA durch Sauerstoffradikale (MATES und 
SANCHEZ-JIMENEZ 1999, RAYMAN 2000). 
 
Bisher konnten 8 Isoenzyme der GPX identifiziert werden (FLOHÉ 1997, 
TAKESHITA et al. 2000, BECKETT und ARTHUR 2005, BRIGELIUS-FLOHÉ und 
MAIORINO 2013): 
 
A) zytosolische GPX (cGPX, GPX1) 
Die cGPX befindet sich im Zytosol und in den Mitochondrien aller GSH-haltigen 
Zellen (BRIGELIUS-FLOHÉ und MAIORINO 2013). Da sie eine sehr hohe Aktivität 
aufweist und spezifisch für GSH ist, spielt sie die größte Rolle unter den Isoenzymen 
der GPX. Im Erythrozyten stellt sie die einzige GPX dar, weshalb sich die 
Erythrozyten-GPX sehr gut als Parameter für die indirekte Bestimmung des Se-
Status eignet (HIGDON et al. 2009). Die Bildung der Erythrozyten-GPX erfolgt bereits 
im Knochenmark in den Erythroblasten. So ist die ursprüngliche Konzentration an 
GPX in der Reifungsphase der Erythrozyten festgelegt.  
Eine erhöhte Expression des GPX1 Gens ist mit einem verminderten Risiko für 
koronare Herzerkrankungen beim Menschen verbunden. Besonders im 
kardiovaskulären Bereich besitzt sie antiinflammatorische und möglicherweise auch 
antikanzerogene Eigenschaften. Jedoch kann sie auch unter Umständen aufgrund 
ihres Einflusses auf die Apoptose und das Zellwachstum prokanzerogen wirken 







B) gastrointestinale GPX (giGPX, GPX2) 
Die giGPX kommt in den Epithelzellen des Gastrointestinaltraktes vor (BRIGELIUS-
FLOHÉ und MAIORINO 2013). Es werden 4 Isoenzyme gebildet, wobei die 
epithelspezifische GPX2 hierbei aber den größten Anteil darstellt. Man findet sie 
intrazellulär, hauptsächlich innerhalb der Krypten in den Paneth- Zellen (FLORIAN et 
al. 2001). Es wird vermutet, dass die GPX2 dort den Organismus vor der Aufnahme 
von Radikalen aus dem Darmtrakt schützt, jedoch ist die Rolle der GPX2 im 
Stoffwechsel der Paneth- Zellen nicht restlos geklärt (FLORIAN et al. 2001). 
Das GPX2 Gen wird auch bei Wachstums- und Regenerationsvorgängen im Magen-
Darm-Trakt und anderen Epithelien exprimiert (FLORIAN et al. 2001). Die 
vermeintliche Schutzfunktion der GPX2 kann sich jedoch im Rahmen der 
Kanzerogenese auch gegenteilig darstellen. So beschreiben CHU el al. (2004) sowie 
BRIGELIUS-FLOHÉ und MAIORINO (2013) einen Anstieg der GPX2- Aktivität beim 
Vorliegen von Darmkrebs. 
 
C) extrazelluläre (Plasma-) GPX (ecGPX, pGPX, GPX3) 
Die ecGPX wird vor allem im proximalen Tubulus der Niere gebildet und ins Plasma 
abgegeben. (BRIGELIUS-FLOHÉ und MAIORINO 2013). Sie konnte aber auch in 
anderen Geweben nachgewiesen werden. Sie hat eine geringe Spezifität für GSH 
und dient bei geringer Gewebeirritation durch das Abfangen von H2O2 und primären 
Lipoxigenaseprodukten zur Vermeidung von Entzündungen (BRIGELIUS-FLOHÉ 
und MAIORINO 2013). 
 
D) Phospholipid-Hydroperoxid-GPX (PHGPX ,GPX4) 
Die membranständige PHGPX kann Hydroperoxidgruppen aus komplexen Lipiden 
und Cholesterinhydroperoxiden in Biomembranen reduzieren (TAKESHITA et al. 
2000, IMAI und NAKAGAWA 2003), besitzt aber keine GSH- Spezifität (FLOHÉ 
1997). Man findet sie in den meisten Geweben. Eine besonders hohe Aktivität zeigt 
sie im Hodengewebe (NOMURA et al. 2001). 
 
E) weitere GPX 
In Leber, Lunge, Niere, Nebenniere und Hoden von Rindern kommt ebenfalls eine 
selenunabhängige GPX vor (SCHOLZ et al. 1981). Diese wurde auch in den 




FLOHÉ und MAIORINO (2013) beschreiben weiterhin eine GPX6, 7 und 8. Die 
Funktion der GPX6 ist noch weitgehend unbekannt, GPX7 und 8 scheinen eine 
Beteiligung an der Strukturbildung von Proteinen zu haben. 
 
Durch die Se-Abhängigkeit der GPX kann sie als Indikator für den Se-Status 
eingesetzt werden (FLOHÉ 1997). Im Gegensatz zu anderen Selenoproteinen, deren 
Konzentrationen und Aktivitäten auch bei mangelnder Se-Versorgung 
aufrechterhalten werden, sinkt bei einem Se-Mangel die GPX-Aktivität (BECKETT 
und ARTHUR 2005), wobei die GPX1 und 3 stärker betroffen sind, als die GPX2 und 
4 (CHU et al. 2004). MORGANTE et al. (1999) stellten fest, dass eine Erhöhung der 
Se-Konzentration mit einer Erhöhung der GPX- Aktivität einhergeht. Ebenso konnten 
MALBE et al. (2003) zeigen, dass eine orale Gabe von Se zu einem signifikanten 
Anstieg der GPX-Aktivität führt. PILARCZYK et al. (2012) konnten in der Gesamtheit 
der von ihnen untersuchten Kühe eine positive Korrelation von GPX-Aktivität und der 
Serumkonzentration von Se feststellen. Die Autoren ermittelten die höchste Se- 
Konzentration und GPX-Aktivität in der Phase der frühen Laktation und begründeten 
dies mit einem erhöhten oxidativem Stress. Ein Anstieg der Aktivität der GPX im 
Plasma von Rindern kann in Zeiten von physiologischem und metabolischem Stress 
beobachtet werden (BERNABUCCI et al. 2005, SORDILLO et al. 2007). In seiner 
Dissertation konnte GIESELER (2011) einen Referenzbereich für die GPX von 122 – 
628 U/l ermitteln. 
 















Tabelle 3: Literaturberichte über die GPX-Aktivität bei Rindern und Ziegen  
(Mittelwert ± Standardabweichung, Median ( 1. und 3. Quartil)) 
 
Autor Tierart Ergebnisse 
SATTLER (2001) Rind 1 Wo p.p. 363 ± 55 U/mg Hb 
4 Wo p.p. 429 ± 113 U/mg Hb 
Tragend 318 ± 153 U/mg Hb 
DINGES (2004) Rind LDA, V. jugularis:429 (351;520) U/g Hb 
LDA, Labmagenvenen: 446 (359;511) U/g Hb 
RDA, V. jugularis: 560 (508;592) U/g Hb 
RDA, Labmagenvenen: 521 (470;570) U/g Hb 
DÜBELER (2006) Rind gesunde Tiere: 
2 Wo p.p. 597 (521;628) U/g Hb 
4 Wo p.p. 562 (495;590) U/g Hb 
GAÀL et al. (2006) Rind  Partus: 168 ± 58 U/g RBC protein 
a.p.+p.p. 148 ± 13 U/g RBC protein 
LOCHER (2007) Ziege 8-6 Wo a.p. 650 ± 150 U/l 
4-3 Wo a.p. 680 ± 170 U/l 
<14 d a.p. 720 ± 180 U/l 
2-4 d p.p. 720 ± 160 U/l 
3-4 Wo p.p. 760 ± 140 U/l 
6-8 Wo p.p. 750 ± 190 U/l 
GIESELER (2011) Rind Trockensteller: 552,5 (50;1150) U/mg Hb 
1 Wo a.p. 433,5 (75;875) U/mg Hb 
1-2 Wo p.p. 390,0 (100;900) U/mg Hb 
4 Wo p.p. 187,5 (50;400) U/mg Hb 
8-12 Wo p.p. 361,0 (50;725) U/mg Hb 
 
2.2.2 Nichtenzymatische Antioxidantien 
 
Als sogenannte „Chain- Breaking“ oder „Scavenging“ Antioxidantien gelten jene 
Substanzen, denen es möglich ist, oxidative Kettenreaktionen zu unterbrechen. 
Hierbei werden sie selbst zu weniger reaktiven Verbindungen oxidiert, die keine 
weiteren Radikalbildungen mehr auslösen können (MAXWELL 1995). Zu diesen 
Stoffen zählen sowohl wasserlösliche als auch lipidlösliche Antioxidantien, welche 
vom Organismus selbst synthetisiert werden können oder aber auch von außen 
aufgenommen werden müssen. So können Pflanzen oder Pflanzenextrakte Stoffe 
besitzen, die nach der Aufnahme die antioxidative Kapazität des Organismus 
steigern. Beispielsweise konnte bei Schafen durch die Zufütterung einen Extraktes 
aus braunen Algen die Aktivität von GPX und SOD gesteigert, sowie die Stärke der 






2.2.2.1 Hydrophile Antioxidantien 
 
Eines der bedeutendsten wasserlöslichen intra- und extrazellulären Antioxidantien ist 
Vitamin C (Ascorbinsäure). Es ist ein wichtiger Radikalfänger, indem es O2
-, OH, 
unterchlorige Säure (HClO), H2O2, Peroxylradikale und Singulettsauerstoff 
neutralisiert. Darüber hinaus hemmt es die Lipidperoxidation und stellt durch die 
Reduktion von Tocopherylradikalen die Aktivität von Tocopherol als Radikalfänger 
wieder her (SIES und STAHL 1995). Die Bindung von Metallionen in prosthetischen 
Gruppen von Proteinen kann ebenfalls durch Vitamin C stabilisiert werden (NAGEL 
et al. 1997). Es ist auch in der Lage, gebundenes Eisen (Fe) aus Geweben zu 
mobilisieren und bei einem Überschuss von freiem Fe im Blut dieses in 
Protoporphyrin einzubauen (TARNG et al. 2001). Auf diese Weise entzieht Vitamin C 
die zur Bildung von reaktiven Sauerstoffspezies notwendigen freien Eisenionen.  
Ascorbinsäure findet man in hohen Konzentrationen in Leukozyten. Sie wirkt sich 
weiterhin stimulierend auf das Immunsystem aus (CHEW 1995). Da die Mehrzahl der 
Tiere - mit Ausnahme der Primaten, Meerschweinchen, Fledermäuse, 
Regenbogenforellen und einiger Vogelarten - Vitamin C selbst aus Glucuronsäure 
synthetisieren können, spielt es im Rahmen der Tierernährung eine eher 
untergeordnete Rolle (ELY 2004). KOLB et al. (1991) zeigten bei Untersuchungen an 
Rindern verschiedener Alters- und Leistungsklassen, dass eine Zufütterung von 
Vitamin C zu einem linearen Anstieg der Plasmakonzentration des Vitamins führt. 
Eine ebenfalls steigende Ascorbinsäurekonzentration im Plasma konnte bei Schafen 
mit zunehmender Nähe zur Lammung festgestellt werden (KOLB et al. 1993). 
 
Als Ausscheidungsprodukt des Nukleotidstoffwechsels ist Harnsäure in hohen 
Konzentrationen im Serum vorhanden. Sie kann ebenfalls als wirksamer 
Radikalfänger gezählt werden (MAXWELL 1995, CHEN et al. 2003), da sie als guter 
Scavenger von Singulettsauerstoff, HClO und Peroxylradikalen gilt. Sie bindet auch 
Eisen- und Kupferionen, die dann nicht mehr einer Radikalbildung zur Verfügung 
stehen. Auf diesen Wegen können Lipidperoxidationen verhindert werden 
(HALLIWELL und GUTTERIDGE 1990).  
Andererseits kann Harnsäure auch mit Oxidantien reagieren. Hierbei entstehen 
Harnsäureradikale, die selbst eine schädigende Wirkung für den Organismus haben. 
Jedoch können sie durch Vitamin C wieder reduziert und somit entgiftet werden 




Am antioxidativen Schutzsystem sind auch Plasmaproteine maßgeblich beteiligt. 
Albumin beispielsweise ist eine große Quelle von Sulfhydrylgruppen (SH- Gruppen) 
im Plasma (BERNABUCCI et al. 2005). Durch die SH- Gruppen der Plasmaproteine 
wird die Lipidperoxidation deutlich eingeschränkt (FREI et al. 1988). FUKUZAWA et 
al. (2005) fanden eine verminderte Lipidperoxidation durch die Bindung von Fe an 
Albumin. Auch als Transportprotein hat Albumin einen indirekten Einfluss auf das 
oxidative Gleichgewicht im Organismus, da es sich in dieser Funktion auf die 
Bioverfügbarkeit von Zn und Cu auswirkt. Ebenso kann sich ein Mangel an Albumin 
oder auch GSH aufgrund von beispielsweise mangelnder Syntheseleistung der 
Leber, Nierenfunktionsstörungen, Mangelernährung oder durch Verluste über den 
Digestitionstrakt zugunsten von prooxidativen Prozessen auswirken (BERNABUCCI 
et al. 2005). 
Trotz ihres geringen Anteils an den Plasmaproteinen machen Transferrin und 
Coeruloplasmin einen Großteil des antioxidativen Schutzes vor den Wirkungen freier 
Kupfer- und Eisenionen aus (KEENOY et al. 2001). VAN CAMPENHOUT et al. 
(2003) zeigten, dass Transferrin freies Fe bindet und auf diese Weise vor der 
Entstehung freier Radikale schützt. Coeruloplasmin besitzt wie Albumin die Fähigkeit, 
freie Radikale abzufangen.  
 
Auch Hormone können antioxidative Eigenschaften besitzen. So gilt Melatonin als 
potentes Antioxidans, welches sowohl indirekte als auch direkte Wirkung zeigen kann 
(REITER et al. 2003). Es ist in der Lage, Singulettsauerstoff, HClO und H2O2 zu 
neutralisieren sowie als direkter Scavenger des OH, des O2
-, verschiedener 
Alkoxyl-, Haloperoxyl- und Peroxyl- Radikale zu wirken (REITER et al. 2003). Die 
antioxidative Wirkung des Melatonin wird durch die Fähigkeit der entstehenden 
Metabolite, ebenfalls Radikale abzufangen, verstärkt (REITER el al. 2003, 
RESSMEYER et al. 2003). Seine indirekte Wirkung auf das antioxidative System wird 
in der Literatur durch eine Verstärkung der Aktivität antioxidativer Enzyme, wie der 
GPX und SOD (RODRIGUEZ et al. 2004), der Stimulation der GSH- Synthese 
(URATA et al. 1999) sowie einer Leistungssteigerung der Atmungskette (MARTÍN et 
al. 2002) beschrieben. 
Weiterhin wird dem in der Niere gebildeten Erythropoetin eine Scavenger- Funktion 




Erythrozytenmembranen durch die Zugabe von Erythropoetin verringert werden 
können (CHATTOPADHYAY et al. 2000).  
 
Nach BARANANO et al. (2002) ist Bilirubin in seiner antioxidativen Wirkungsweise 
mit α-Tocopherol vergleichbar. Es bildet den größten Anteil endogener Antioxidantien 
beim Menschen und kann hier wohl sogar die antioxidativen Eigenschaften von α-
Tocopherol und Vitamin C übertreffen (STOCKER et al. 1987). 
 
Mit der von POPOV und LEWIN (1994) beschriebenen Methode zur Bestimmung der 
Gesamtkapazität wasserlöslicher Komponenten, Antioxidant Capacity of Water-
soluble components (ACW), werden als Hauptkomponenten die Aktivitäten von Harn- 
und Ascorbinsäure bestimmt. Den kleineren Anteil der antioxidativen Kapazität 
machen Substanzen mit niedrigerem Molekulargewicht sowie Albumin, Transferrin 
und Coeruloplasmin aus.  
DÜBELER (2006) konnte im Serum von gesunden Kühen mit 75,4 (40,2; 105,1) 
µmol/l eine signifikant höhere ACW-Konzentration messen als bei mastitiskranken 
Kühen mit Labmagenverlagerung (42,2 (14,1; 56,9) µmol). Er beobachtete auch 
einen tendenziellen Anstieg der ACW-Konzentration innerhalb von zwei bis vier 
Wochen p.p. sowohl im Serum als auch in der Lymphe gesunder Kühe. Hierbei 
waren die ACW-Konzentrationen im Serum signifikant höher als in der Lymphe. Bei 
Milchziegen beschreibt LOCHER (2007) eine leichte Absenkung der ACW-
Konzentration zur Ablammung, die von einem signifikanten Anstieg drei bis vier Wo 
p.p. gefolgt war. Dieser Anstieg zeichnete sich bereits in den ersten zwei bis vier 
Tagen p.p. ab, jedoch ohne das Signifikanzniveau zu erreichen. Bei Untersuchungen 
an Zuchtsauen konnte SELLMANN (2011) einen Anstieg der ACW-Konzentration am 
ersten Tag p.p. beobachten. GIESELER (2011) konnte für gesunde Rinder einen 
Referenzbereich von 12 bis 142 µmol/l bestimmen. 
 
2.2.2.2 Lipophile Antioxidantien 
 
Neben steroidalen und aromatischen Verbindungen zählen zu den fettlöslichen 
Antioxidantien vor allem die fettlöslichen Vitamine A, D und E (POPOW und LEWIN 
1996). Weiterhin können die Provitamine des Retinols, α-, β- und ɣ - Carotin sowie 




Vitamin E spielt als wichtigstes lipophiles Antioxidans eine entscheidende Rolle, 
wobei unter diesem Namen acht natürlich vorkommende Moleküle zusammengefasst 
werden (TRABER und PACKER 1995). Von den vier Tocopherolen und vier 
Tocotrienolen ist das α-Tocopherol als Protagonist hervorzuheben (SIES und STAHL 
1995). An Lipoproteine und Membranen gebunden, fängt es Singulettsauerstoff ab, 
reagiert mit Peroxylradikalen und schützt somit vor Lipidperoxidation (HALLIWELL 
und GUTTERIDGE 1990). Das hierbei entstehende Tocopheryl-Radikal wird 
wiederum durch die wasserlösliche Ascorbinsäure regeneriert, die selbst auch als 
wirksamstes wasserlösliches Antioxidans im Extrazellularraum vorkommt 
(HALLIWELL und GUTTERIDGE 1990). Die Regeneration von Tocopheryl-Radikalen 
kann auch über das Coenzym Q erfolgen. Weiterhin entgiftet α-Tocopherol Alkoxyl- 
und Hydroxyl- Radikale sowie O2-Metall-Komplexe. Im Organismus wird es 
weitestgehend intrazellulär in den Mitochondrien und im endoplasmatischen 
Retikulum gespeichert. Die Konzentrationen im Zytosol und in den Peroxysomen sind 
vergleichsweise gering. Vitamin E hat darüber hinaus eine stimulierende Wirkung auf 
das Immunsystem (CHEW 1995). POLITIS et al. (2012) konnten in ihrer Studie bei 
Kühen, die zum Zeitpunkt des Trockenstellens mit α-Tocopherol substituiert wurden, 
eine geringere Mastitisinzidenz nach der Kalbung nachweisen. Postpartal niedrige α-
Tocopherol- Konzentrationen im Serum sind nach QU et al. (2013) ein Indikator für 
die Entstehung von linksseitigen Labmagenverlagerungen. 
 
Die wichtigsten Vertreter der lipidlöslichen Carotinoide sind β-Carotin und Lycopen, 
ein Analogon zu β-Carotin mit offener Kette. Die antioxidative Fähigkeit der 
Carotinoide liegt in ihren Doppelbindungen begründet. Eine Regeneration ist nicht 
möglich, da bei ihrer Oxidation Energie freigesetzt wird (SIES und STAHL 1995). 
Hauptsächlich im Zellkern, in den Mitochondrien und im Zytosol von Leber-, 
Nebennieren- und Hodenzellen lokalisiert, fangen sie Singulettsauerstoff ab, 
reagieren mit Peroxylradikalen und wirken somit auch membranoprotektiv. Weiterhin 
fördern Carotinoide die Lymphozytenproliferation, verstärken die phagozytotische 
und bakterizide Aktivität der neutrophilen Granulozyten und wirken 
antiinflammatorisch, da sie eine Gewebeschädigung durch reaktive 





CHEW (1995) konnte nachweisen, dass durch die Zufütterung von Carotinoiden die 
Mastitisinzidenz in der Trockenstehzeit gesenkt werden kann. Die höchsten 
Plasmakonzentrationen fanden KOLB et al. (1991) bei Rindern im Verlauf der 
Weidehaltung. Nach Beginn der Stallfütterung wurde ein Rückgang der 
Konzentration von Carotinoiden im Plasma verzeichnet.  
 
Durch die enthaltenen Phenolgruppen erhalten polyphenolische Flavonoide, 
welche in vielen Pflanzen und Früchten vorkommen, ebenfalls antioxidative 
Eigenschaften (AHN et al. 2001, JUNG et al. 2005). Sie können die Wirkung von 
Tocopherol unterstützen, indem sie Elektronen in ihr aromatisches Ringsystem 
aufnehmen. Hierbei entstehen stabile und wenig reaktive Phenoxylradikale.  
 
Als einziges endogen synthetisiertes lipidlösliches Antioxidans außerhalb der 
Mitochondrien gilt Ubichinol, die reduzierte Form von Coenzym Q (GENOVA et al. 
2003). Aufgrund seiner starken Lipophilie kann es in die 
Phospholipiddoppelschichten der Membranen integriert werden und reagiert hier mit 
O2
- und Lipidperoxiden. Weiterhin kann es aus dem Tocopheryl- Radikal Tocopherol 
regenerieren und wird selbst durch ubiquitäre Quinonreduktasen reduziert 
(MAXWELL 1995, GENOVA et al. 2003). 
 
α-Tocopherol stellt den Hauptanteil der fettlöslichen Antioxidantien dar, die mit Hilfe 
der Bestimmung der Antioxidant Capacity of Lipid-soluble components (ACL) erfasst 
werden (POPOW und LEWIN 1996). 
In den Untersuchungen von DÜBELER (2006) konnte nach der Kalbung ein Anstieg 
der ACL-Konzentration von 7,94 (6,63; 8,56) µmol/l (2 Wo p.p.) auf 13,42 (8,93; 
16,81) µmol/l (4 Wo p.p.) beobachtet werden. Die ACL-Konzentration in der Lymphe 
gesunder Tiere lag hier mit 4,52 (3,65; 6,22) µmol/l deutlich über der ACL-
Konzentration der Lymphe mastitiskranker Tiere mit Labmagenverlagerung mit 2,58 
(2,01; 4,06) µmol/l. HAGEN (2010) beschreibt eine Erhöhung der ACL-Konzentration 
bei Kühen mit einer akuten Mastitis. Bei Sauen konnte SELLMANN (2011) einen 
signifikanten Abfall der ACL-Konzentration am ersten und siebten Tag p.p. 
beobachten. Im Rahmen seiner Dissertation konnte GIESELER (2011) einen 





2.2.2.3 Bestimmung der Gesamtkapazität der Antioxidantien 
 
Zur Bestimmung der Gesamtkapazität der Antioxidantien wird die TEAC, Trolox 
Equivalent Antioxidative Capacity, als Messmethode angewandt. Mit dieser Methode 
können sowohl wasser- als auch fettlösliche Antioxidantien bestimmt werden (RE et 
al. 1999). Den Großteil der antioxidativen Gesamtkapazität bilden die 
wasserlöslichen Substanzen; wobei mit der Methode der TEAC sowohl wasser- als 
auch fettlösliche Antioxidantien erfasst werden, sofern diese in löslicher oder in 
emulgierter Form vorliegen (MILLER et al. 1993, SCALBERT et al. 2005). Es ist aber 
möglich, dass zur TEAC, die einen Summenparameter darstellt, noch weitere, bisher 
nicht erfasste Bestandteile gehören. So versuchten MILLER et al. (1993) die 
einzelnen Komponenten der TEAC beim Menschen anteilig aufzuschlüsseln (Tab. 4). 
 
Tabelle 4: Antioxidative Hierarchie im Plasma. Eine Einordnung der endogenen 
Antioxidantien, basierend auf dem TEAC x Mittelwert (mid point) des 
Plasmareferenzintervalls (MILLER et al. 1993) 
 
 Concentration (µmol / l) 










































Am stärksten wird die antioxidative Kapazität durch Albumin und Harnsäure 
beeinflusst (MILLER et al. 1993, NYYSSÖNEN et al. 1997). Ascorbinsäure, α-





Die Bestimmung der TEAC beruht auf dem Vergleich der antioxidativen Kapazität der 
Proben mit Trolox (6-Hydroxy-2,3,7,8-tetramethylchroman-2-carbonsäure), einem 
hydrophilen Vitamin E-Analogon, welches als Standardsubstanz genutzt wird. 
Untersuchungen an Zuchtsauen (SELLMANN 2011) und Milchziegen (LOCHER 
2007) beschreiben einen Abfall der TEAC-Konzentration um den Zeitpunkt der 
Geburt, welcher von unterschiedlich starken Anstiegen gefolgt ist. Einen ähnlichen 
Verlauf der TEAC beobachteten CASTILLO et al. (2005) bei Untersuchungen an 
Milchkühen. WILKEN (2003) konnte in ihrer Studie bei Mutterkühen vor der Kalbung 
ebenfalls signifikant niedrigere TEAC-Konzentrationen messen als an postpartalen 
Entnahmezeitpunkten. Auch DÜBELER (2006) beschreibt bei Rindern einen Anstieg 
der TEAC-Konzentration im Serum bis vier Wo p.p.. Im Vergleich von an 
Labmagenverlagerung erkrankter Milchkühe beobachtete DINGES (2004) signifikant 
höhere TEAC-Konzentrationen bei Tieren mit einer linksseitigen 
Labmagenverlagerung als bei Tieren mit einer rechtsseitigen Labmagenverlagerung. 























Tabelle 5: Literaturberichte über das Verhalten der TEAC bei Rindern (Mittelwert ± 
Standardabweichung, Median ( 1. und 3. Quartil)) 
 
Autor Tierart Ergebnisse 
WILKEN (2003) Rind Leistungsgruppe IV (>8750 kg/a): 
2 Wo a.p. 230 ± 40 µmol/l 
1 Wo p.p. 250 ±50 µmol/l 
2 Wo p.p. 270 ± 50 µmol/l 
3 Wo p.p. 280 ± 30 µmol/l 
4 Wo p.p. 280 ± 40 µmol/l 
8 Wo p.p. 330 ± 30 µmol/l 
12 Wo p.p. 325 ± 30 µmol/l 
16 Wo p.p. 310 ± 40 µmol/l 
DINGES (2004) Rind LDA, V. jugularis: 293 (215; 361) µmol/l 
LDA, Labmagenvenen: 241 (220; 319) µmol/l 
RDA, V. jugularis: 270 (213; 387) µmol/l 
RDA, Labmagenvenen: 325 (230; 359) µmol/l 
CASTILLO et al. 
(2005) 
Rind 10 Wo a.p. 189,0 ± 9,0 µmol/l 
6 Wo a.p. 112,0 ± 1,0 µmol/l 
2 Wo a.p. 174,0 ± 1,0 µmol/l 
1 Wo a.p. 180,0 ± 1,0 µmol/l 
1 Wo p.p. 247,0 ± 2,0 µmol/l 
2 Wo p.p. 192,0 ± 1,0 µmol/l 
DÜBELER (2006) Rind Serum:  
2 Wo p.p. 186,0 (172; 209) µmol/l 
4 Wo p.p. 295,0 (263; 307) µmol/l 
Lymphe: 
2 Wo p.p. 77,0 (46,8; 94,2) µmol/l 
4 Wo p.p. 69,2 (55,0; 80,0) µmol/l 
 
2.2.2.4 Metallionen und das antioxidative System 
 
Für viele verschiedene Abläufe im Organismus, zum Beispiel als Cofaktoren von 
antioxidativ wirksamen Enzymen, spielen Fe, Se, Zn und Cu eine entscheidende 
Rolle (RANJAN et al. 2005).  
 
Eisen (Fe)  
Im Blutplasma ist Fe zum Transport vollständig an Transferrin gebunden (ROBERTS 
et al. 1992). Jedes Molekül trägt ein bzw. zwei Fe-Atome (VAN CAMPENHOUT et al. 
2003), ist aber nur zu 30 % mit Fe gesättigt (LOVSTAD 2004) und besitzt somit noch 
freie Bindungsstellen. Diese können jedoch bei Krankheiten, die mit einem Fe- 
Überschuss verbunden sind, ebenfalls gebunden sein, so dass Transferrin- freies Fe 








Se ist als essentielles Spurenelement für den Stoffwechsel von großer Bedeutung. 
Neben seinen Einflüssen auf Muskelstoffwechsel und Infektabwehr spielt es als 
wesentlicher Bestandteil der GPX eine wichtige Rolle in der Aufrechterhaltung des 
Redoxzustandes der Zellen. Se ist in mindestens elf Proteinen (z.B.: GPX, 
Thioredoxinreduktase, Jodthyronin-5´-Dejodinase, Selenoprotein P) enthalten, die als 
Antioxidantien im Körper fungieren können. 
WEISS et al. (1990) zeigten, dass signifikante Unterschiede der Vollblut- Se- 
Konzentration zwischen mastitiskranken Kühen (niedrige Konzentrationen) und 
eutergesunden Kühen (hohe Konzentrationen) bestehen. Auch die Se-
Konzentrationen im Vollblut von Kühen mit einem hohen Milchzellgehalt waren 
signifikant niedriger als von Kühen mit einem niedrigen Milchzellgehalt. 
Weiterhin hat Se einen Einfluss auf die Reproduktionsfähigkeit des Rindes. Auch 
ENJALBERT et al. (2006) fanden in einer retrospektiven Studie bei Tieren mit Se- 
Mangel neben einem erhöhten Risiko für Nachgeburtsverhalten und Metritis auch ein 
stark erhöhtes Risiko für Aborte und perinatale Kälbersterblichkeit. Beim Vergleich 
von drei Applikationsformen von Se (Injektion, intraruminaler Matrixbolus, 
intraruminaler Glasbolus) konnten BLACK und FRENCH (2004) zeigen, dass die 
Glasbolusgruppe eine 1,8 mal höhere Konzeptionsrate als die Injektionsgruppe und 
eine 1,5 mal höhere Rate als die Matrixbolusgruppe hatte.  
 
Zink (Zn) 
Zn liegt im Blutserum hauptsächlich an Albumin gebunden vor. Hierbei sind pro Mol 
Albumin acht Atome Zn gebunden. Die Zn-Konzentration im Plasma hat eventuell 
einen Effekt auf die immunologische Abwehr des Organismus. MEGLIA et al. (2001) 
vermuten, dass sich ein Abfall der Zn-Konzentration in der Zeit vor der Kalbung 
negativ auf die immunologische Abwehr auswirkt. Auch RANJAN et al. (2005) 
konnten bei Kühen mit klinischer und subklinischer Mastitis signifikant niedrigere Zn- 







Zum Zeitpunkt der Geburt steigt bei Kühen die Cu-Konzentration im Plasma 
(MEGLIA et al. 2001). LOVSTAD (2004) postuliert, dass der nicht an Coeruloplasmin 
gebundene Teil des Cu an Albumin gebunden ist. Da Cu gleichzeitig eine 
Komponente des antioxidativen Metalloenzyms Coeruloplasmin sowie eine 
Komponente der Cu/Zn-SOD darstellt, aber auch die Fenton- Reaktion (H2O2 + Cu
2+ 
 OH + OH- + Cu3+) katalysiert, kann es sowohl prooxidativ als auch antioxidativ 
wirken.  
 
2.3 Stoffwechsel in der Transitperiode 
 
In der Transitperiode von 3 Wochen vor bis 3 Wochen nach der Kalbung wirken die 
bestehende Trächtigkeit, die zunehmende Reduktion der Futteraufnahme, die 
Kalbung selbst sowie die einsetzende Laktation belastend auf den Stoffwechsel der 
Milchkühe (GRUMMER 1995). Sowohl bei Kühen als auch bei Färsen treten in dieser 
Zeit starke Schwankungen im endokrinen System sowie im Energie- und 
Fettstoffwechsel auf. Gerade in der Frühlaktation geraten die Tiere in eine negative 
Energiebilanz, was unter anderem eine Mobilisation des Körperfetts zur Folge hat 
und je nach Ausmaß zu erheblichen Komplikationen führen kann (FÜRLL et al. 1999, 
KATOH 2002). Die negative Energiebilanz peripartal hat Einfluss auf die 
Follikelreifung am Ovar und ist somit auch ein Grund für schlechtere 
Konzeptionsraten bei Hochleistungskühen (LEROY et al. 2008). Neben den 
gesundheitlichen Schäden, die aus einer suboptimalen peripartalen Periode 
resultieren können, spielen wirtschaftliche Aspekte zur Optimierung der 
Transitperiode eine Rolle (DRACKLEY et al. 2005). Hierbei stehen Hochleistung und 
Gesundheit keinesfalls im Widerspruch. FÜRLL et al. (2004) zeigten, dass Milchkühe 
bei einem optimalen Management einen annähernd physiologischen Stoffwechsel 
und somit Höchstleistungen zeigen können.  
 
Im Folgenden sollen nur ausgewählte Stoffwechselparameter und -zusammenhänge 
kurz angesprochen werden. 
Vor der Kalbung kommt es zu Veränderungen auf hormoneller Ebene, wobei ein 
Abfall der Progesteron- und eine bleibende oder gar ansteigende 




gelten unter anderem als Ursache für eine verminderte Rohfaseraufnahme im 
peripartalen Zeitraum (GRUMMER 1995, DRACKLEY et al. 2005). Weiterhin wird 
eine  steigende  Konzentration der freien Fettsäuren (FFS) vor allem in den letzten 
10 d vor der Kalbung als Ursache für eine verminderte Futteraufnahme angesehen 
(GRUMMER 1995). Zusätzlich wird vor allem bei verfetteten Tieren vermehrt Leptin 
gebildet (FRÜHBECK et al. 1998), welches mit seiner erhöhten Serumkonzentration 
ebenfalls eine Reduktion der Nahrungsaufnahme induziert (COHEN 2006). 
Unmittelbar nach der Kalbung steigt durch die einsetzende Milchlaktosesynthese der 
Glucosebedarf. Dieser kann jedoch nicht gedeckt werden, da durch die verminderte 
Futteraufnahme die Versorgung mit Propionat für die Glukoneogenese reduziert ist. 
Folglich werden Aminosäuren aus der Nahrung oder aus dem Muskelabbau sowie 
Körperfett zur Glucosesynthese genutzt (DRACKLEY et al. 2005).  
Die Energieaufnahme der Tiere liegt nach der Kalbung unter dem eigentlichen 
Bedarf. Zum Ausgleich beginnt der Körper mit der Mobilisation von Körperfett. Der 
Serumspiegel von FFS reflektiert somit das Ausmaß der negativen Energiebilanz: je 
höher der Serumspiegel an FFS, umso höher ist die negative Energiebilanz 
(DRACKLEY et al. 2005). In der Folge kommt es zu einer vermehrten Bildung von 
Ketonkörpern und einer Einlagerung von Fett in die Leber. Für viele Kühe in der 
Frühlaktation ist die Entstehung einer Fettleber der Hauptgrund für einen insgesamt 
schlechten Gesundheitsstatus sowie eine schlechtere Reproduktionleistung (KATHO 
2002, BOBE et al. 2004, LEROY et al. 2008). Folglich haben das 
Fettmobilisationssyndrom (FMS) und seine Folgeerkrankungen (Ketosen, Retentio 
secundinarum oder Labmagenverlagerungen) eine erheblich wirtschaftliche 
Bedeutung (FÜRLL et al. 1999). Erhöhte Serumkonzentrationen von FFS, 
Betahydroxybutyrat (BHB) und gleichzeitig verminderte Serumkonzentrationen von 
Cholesterol und Glucose sind für das FMS charakteristisch (FÜRLL und JÄCKEL 
2005). 
Zusätzlich konnte beim Rind eine verminderte Insulinsensitivität nachgewiesen 
werden (HAYIRLI 2006). Gegenwärtig wird diskutiert, ob die im Zuge des FMS 
mögliche Entstehung einer absoluten Insulinresistenz eine Ursache für spätere 
Fertilitätsstörungen darstellt (GOERIGK 2011). 
Die Belastungen des zum ersten Mal graviden Uterus bei Färsen scheinen immens 
zu sein. So beobachteten sowohl HOOPS (2007) als auch ACKERMANN et al. 




eines höheren metabolischen Anspruchs sowie einer stärkeren Beanspruchung der 
Uterusmuskulatur. Durch den Karunkelumbau und die einsetzende Uterusinvolution 
p.p. kommt es zu Aktivitätssteigerungen der Aspartataminotransferase (AST; FÜRLL 
1989). Sowohl für die CK als auch für die AST ist ein Zusammenhang zur Entstehung 
von Endometritiden belegt (SATTLER 2001). 
Haptoglobin (Hp), als eines der wichtigsten Akute- Phase- Proteine, scheint sich 
auch beim Rind als wichtiger Indikator im Rahmen der Gesundheitsüberwachung 
darzustellen. Die Hp-Konzentration im Serum gesunder Wiederkäuer ist 
unbedeutend, jedoch steigt seine Serumkonzentration nach einer Stimulation des 
Immunsystems deutlich an (KATOH 2002, MURATA et al. 2004, PIETSCH 2010). 
Verschiedene Studien belegen die Bedeutung von Hp bei der Diagnostik von 
Endometritiden und Mastitiden (FÜRLL 2002, NIELSEN et al. 2004, HUZZEY el al. 
2009, CHAN et al. 2010, HEIDARPOUR et al. 2012) und verdeutlichen einen 
Zusammenhang von hohen Hp-Konzentrationen zu negativer Energiebilanz, 
Leberverfettung und der Entstehung von Labmagenverlagerungen im postpartalen 
Zeitraum (KATOH 2002, MURATA et al. 2004, BERTONI et al. 2008, 
GUZELBEKTES et al. 2010).  
 
2.4 Stoffwechsel bei Schwergeburten 
2.4.1 Geburt und Schwergeburt 
 
Als Geburt bezeichnet man die Austreibung einer oder mehrerer Früchte sowie der 
Fruchtwässer und -hüllen aus dem mütterlichen Organismus (SCHULZ 1993). Dabei 
wirken die Komponenten Geburtsobjekt (Frucht), knöcherner und weicher 
Geburtsweg sowie die treibenden Kräfte (Wehen, Bauchpresse) zusammen 
(SCHNURRBUSCH 2003). Tabelle 6 gibt eine Übersicht über klinische Symptome 










Tabelle 6: Klinische Symptome des normalen Geburtsablaufes beim Rind 


















































































































































































JACKSON (2007) teilt die Geburt in drei Phasen ein: 
Erste Phase 
- Relaxation und Dilatation der Zervix 
- Fetus nimmt Geburtshaltung ein 
- Uteruskontraktionen (Wehen) setzen ein 
- Allantochorion tritt in Vagina ein 
Zweite Phase 
- Wehen halten an 
- Fetus tritt in Geburtskanal ein 
- Presswehen (abdominale Kontraktionen) beginnen 
- Amnion tritt in Vagina ein 
- Fetus wird ausgetrieben 
Dritte Phase 
- Verlust des Plazentarkreislaufs 
- Abscherung der Plazenta von der Uterusinnenwand 
- uterine und abdominale Kontraktionen halten an 
- Ausstoßen der gelösten Plazenta 
 
Für den Ausdruck Dystokie, mit den Wortbestandteilen „dys“ aus dem griechischen 
für „schwer, erschwert“ und „tokos“ für Geburt, findet man verschiedene Definitionen 
und Einteilungen für ihre Schweregrade. Als Schwergeburt kann bereits eine 
Verlängerung der normalen Geburt oder eine assistierte Geburt ohne oder mit der 
Verwendung von speziellen geburtshilflichen Geräten gelten (MEE 2004, ZABORSKI 
2009). Es wurden verschiedene Einteilungen entwickelt, um den Schweregrad einer 
Geburt zu unterscheiden, jedoch sind diese nicht international gleich. Sie reichen von 
Zwei-Punkte-Systemen bis hin zu Sieben-Punkte-Systemen, wobei höhere Werte 
immer mit einer größeren Hilfe bis hin zur veterinärmedizinischen Hilfe in Form einer 
Sectio caesarea verbunden sind (MEIJERING 1984).  
ZABORSKI et al. (2009) teilen die den Geburtsverlauf beeinflussenden Faktoren in 
vier Kategorien ein: direkte Faktoren, phenotypische Faktoren von Muttertier und 
Kalb, nicht- genetische sowie genetische Faktoren. Tabelle 7 gibt eine Übersicht über 
















Mehrlingsgeburten, zu große Frucht, perinatale Mortalität, 
fetopelvines Missverhältnis, Body Condition Score (BCS) des 




Alter des Muttertieres und Anzahl der Geburten, Jahreszeit, 
Geburtsort, Geschlecht des Kalbes, Fütterung, Hormonstatus 





Die Inzidenz von Schwergeburten beim Rind ist stark faktorenabhängig und nach 
JACKSON (2007) im Bereich von 3-10% aller Abkalbungen anzusiedeln. Nach 
WEHREND et al. (2002) sind die Hauptursachen für eine Fetotomie bei Rindern eine 
fehlerhafte Lage, Stellung oder Haltung (38,9 %) sowie relativ oder absolut zu große 
Kälber (25,2%). Schwergeburten infolge cervicaler Stenosen treten nach WEHREND 
und BOSTEDT (2003) häufiger bei pluriparen Kühen auf. Eine Schwergeburt bedingt 
durch eine Torsio uteri kommt beim Rind deutlich häufiger vor als bei anderen 
Tierarten (ERTELD et al. 2012). Bei Färsen treten Schwergeburten oftmals in Folge 
von fetopelvinen Dysproportionen (BERGER et al. 1992) sowie in Folge von 
fehlerhaften Lagen, Stellungen oder Haltungen auf. Das Auftreten von 
Schwergeburten kann bei Erstkalbinnen bis zu dreimal häufiger sein als bei 
pluriparen Tieren (MEJERING 1984, WELLER et al. 1988, WAUTLET et al. 1990, 
BERGER et al. 1992, MEYER et al. 2001). WEHREND et al. (2006) stellten bei 
Kühen mit Schwergeburten in der ersten Phase der Geburt deutlichere 
Verhaltensänderungen als bei normalkalbenden Kühen fest. Kühe mit 
Schwergeburten rieben sich häufiger an Wänden, setzten häufiger Harn ab und 
scharrten öfter. Die Autoren räumten aber auch ein, dass bei Färsen das Scharren 
mit den Vorderfüßen und die Ruhelosigkeit im ersten Geburtsstadium nicht als 
Zeichen für eine Schwergeburt missverstanden werden sollte. Dies ist nach 
WEHREND et al. (2006) eine Ursache für häufigere geburtshilfliche Eingriffe bei 
Färsen. 
Weiterhin führten Domestikation, Evolution und Zuchtprogramme zu immer größer 




Säugetieren. Domestizierte Rinderrassen haben folglich ein höheres Risiko eine 
Schwergeburt zu erleben als ihre Vorfahren (MEE 2008).  
Schwergeburten haben nachhaltig negative Einflüsse auf Langlebigkeit und 
Wirtschaftlichkeit der Tiere (LÓPEZ DE MATURANA et al. 2007), wobei dieser Effekt 
bei Schwergeburten bei Erstkalbinnen deutlich größer ist als bei Schwergeburten 
pluriparer Tiere. NAAZIE et al. (1989) zeigten in einer Studie mit Fleischrassen, dass 
das Geburtsgewicht des Kalbes die wichtigste Variable beim Entstehen einer 
Schwergeburt ist. Ebenso schätzen sie das Verhältnis zwischen dem Gewicht des 
Muttertieres zum Gewicht des Kalbes als kritischen Faktor ein. CIVELEK et al. (2008) 
werten das Geburtsgewicht des Kalbes ebenfalls als einen Hauptfaktor für das 
Entstehen einer Schwergeburt. 
2.4.2 Stoffwechsel und Schwergeburt 
 
Wie bereits beschrieben wurde, unterliegt der Stoffwechsel der Kühe im peripartalen 
Zeitraum weitreichenden Veränderungen. Treten zusätzlich noch erschwerte 
Geburtsverläufe ein, ziehen diese weitere negative Folgen für die Kühe nach sich. 
Dazu zählen beispielsweise ein häufigeres Auftreten von Metritiden, Retentio 
secundinarum und linksseitiger Dislocatio abomasi (CORREA et al. 1993). Zusätzlich 
können wirtschaftliche Verluste aufgrund von schlechterer Milchleistung und 
schlechterer Fruchtbarkeit insbesondere bei Färsen, die eine Schwergeburt erlitten 
haben, aus dem Geschehen resultieren (DEMATAWEWA und BERGER 1997). 
PROUDFOOT et al. (2009) verglichen in einer Studie das Verhalten von Kühen mit 
und ohne Schwergeburt. Es zeigte sich, dass Kühe, die eine Schwergeburt 
entwickeln, in den letzten 24 Stunden a.p. weniger Futter aufnahmen (8,3 ± 0,7 vs. 
10,9 ± 0,7 kg/d), weniger tranken (22,4 ± 4,4 vs. 36,2 ± 4,4 kg/d) sowie in dieser Zeit 
öfter aufstanden bzw. sich legten (10,9 ± 0,7 vs. 8,3 ± 0,7 bouts/d). Wie bereits 
erwähnt, gelten hohe Östrogenspiegel unter anderem als Ursache für eine 
verminderte Rohfaseraufnahme im peripartalen Zeitraum (GRUMMER 1995, 
DRACKLEY et al. 2005). SORGE et al. (2008) beschrieben in ihrer Studie zur 
Kalbung höhere Östradiol- Konzentrationen im Blut von Färsen mit Bullenkälbern 
sowie von Färsen mit einer Schwergeburt und schweren Kälbern im Vergleich zur 




Nach HÜLLER (2010) sind Erstkalbinnen und überkonditionierte Altkühe häufig von 
einem erschwerten Geburtsverlauf betroffen und zeigen stark erhöhte 
Cortisolkonzentrationen im peripartalen Zeitraum. 
ALBANAT et al. (2011) beschrieben bei Färsen zwischen dem 3. d a.p. und der 
Geburt signifikant höhere Konzentrationen der FFS als bei pluriparen Tieren. 
Unabhängig von der Laktationszahl konnten sie in ihren Untersuchungen bei 
Muttertieren mit Schwergeburten sowohl a.p. als auch p.p. höhere FFS-
Konzentrationen feststellen. Zusammen mit den ermittelten IGF-1- und 
Cortisolkonzentrationen schlossen sie daraus, dass Färsen vor allem zur Geburt 
einer erhöhten Stressbelastung sowie einer erhöhten metabolischen Belastung 
unterliegen. Zu ähnlichen Ergebnissen gelangten CIVELEK et al. (2008). Färsen mit 
Schwergeburten zeigten hier signifikante Erhöhungen von Cortisol, Cholesterol, 
Glucose, HDL und Triglyceriden. ACKERMANN et al. (2013a) belegten in ihrer 
Studie ebenfalls, dass Jungkühe stärker unter Geburtsstress leiden. Metabolisch 
zeigte sich dies in hohen FFS- und Glucose- sowie sinkenden 
Cholesterolkonzentrationen zur Kalbung. 
 
3 Tiere, Material und Methoden 
___________________________________________________________________ 
 32 
3 Tiere, Material und Methoden 
3.1 Tiere 
 
Die Untersuchungen erfolgten in einem Thüringer Milchviehbestand mit der Rasse 
Holstein-Friesian. Zum Bestand zählen insgesamt ca. 3000 Tiere, wovon 1250 Tiere 
Milchkühe, 1250 Tiere weibliche Nachzucht und 500 Tiere männliche Kälber und 
Mastrinder sind. Es wird eine Nutzfläche von 2154 Hektar bewirtschaftet.  
Die durchschnittliche Leistung betrug im Untersuchungszeitraum 8295 kg Milch bei 
4,04 % Fett und 3,39 % Eiweiß (MLP Nov. 2008). Die Milchkühe und die weibliche 
Nachzucht werden in Boxenlaufställen mit Tiefstreu gehalten. In den 
Sommermonaten haben tragende Färsen und trockenstehende Kühe Weidegang. 
Drei Wochen vor dem Abkalbetermin werden die Tiere in einen separaten 
Abkalbestall mit Anbindehaltung an Kurzständen verbracht und verlassen diesen 
Stall bei ungestörtem Verlauf fünf Tage nach der Kalbung. Im Abkalbestall erhalten 
alle Tiere bei der Aufstallung 67 mg Se und 6000 mg Vitamin E parenteral. Direkt im 
Anschluss an die Kalbung erhält jedes Tier 30 Liter Milki®Kuhtrank mit zusätzlich 0,5 
ml Lipovalor. 
Die monatlichen Futterrationen der Tiere a.p. und p.p. (Transit- und 
Frischkalbegruppe) sind in den Tabellen 8 und 9 dargestellt.  
3 Tiere, Material und Methoden 
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Tabelle 8: Zusammensetzung der Futterration der Transitgruppe in kg pro Tier und 
Tag 
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Tabelle 9: Zusammensetzung der Futterration der Frischkalbegruppe in kg pro 
Tier und Tag 
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3.2 Auswahl der Tiere  
 
In die Studie wurden nur Tiere randomisiert aufgenommen, die zum ersten Mal 
abkalben sollten und zum Zeitpunkt der ersten Blutprobenentnahme nach den in 
Tabelle 10 aufgeführten Parametern als klinisch gesund beurteilt werden konnten. 
Die klinische Untersuchung erfolgte nach dem Allgemeinen Untersuchungsgang 
nach ROSENBERGER (1990). Der Ernährungszustand wurde in Anlehnung an die 
Konditionsbestimmungstafel nach EDMONDSON et al. (1989, modifiziert nach 
MANSFELD 2007) beurteilt.  
Das Erstkalbealter der Probanden lag bei durchschnittlich 25,6±1,6 Monaten. 
 
Tabelle 10: Kriterien für den Allgemeinen Untersuchungsgang (ROSENBERGER 
1990) 
 
Parameter Physiologischer Befund 
Allgemeinverhalten ruhig und aufmerksam 
Ernährungszustand BCS: 3 bis 3,5 
Kotabsatz breiig 
Schleimhäute Konjunktivalschleimhaut: blassrosa 
Nasenschleimhaut: rosarot 
Maulschleimhaut: blassrosa 
KFZ < 3 Sekunden 
Hautelastizität erhalten 
Temperatur 38,0 - 39,0 °C 
Blutangebot Stauungsprobe an der V. jugularis: prompt 
Lymphknoten Bug-, Kniefalten-, Euterlymphknoten: o.b.B. 
Puls Kräftig, gleichmäßig, regelmäßig, Frequenz: 
70-90/min, Gefäß gut gefüllt und gespannt 
Atmung Frequenz: 24-36/min, costoabdominaler Typ, 
gemischtes Atmungsgeräusch 
Herz regelmäßig, Frequenz: 70-90/min, Herztöne 
gut abgesetzt, keine Herzgeräusche 
Auskultation Pansen Frequenz: 2-3 in 2 min, kräftig und 
auslaufend 
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3.3 Versuchsanordnung und Gruppeneinteilung 
 
Die im Bestand aufgestallten Färsen wurden mit nahendem Kalbetermin täglich 
beobachtet und die beginnende Geburt anhand von Verhalten, Ödematisierungsgrad 
des Euters, Milchfluss, Schwellung der Vulva sowie dem Zustand der Beckenbänder 
eingeschätzt. Die erste Blutprobenentnahme erfolgte zusammen mit der klinischen 
Untersuchung aus der Vena jugularis externa innerhalb der letzten 24 h vor der 
Kalbung; möglichst geburtsfern. Weitere Blutprobenentnahmen fanden direkt nach 
der Kalbung sowie 12, 24 und 48 h p.p. statt.  
Zur Gruppeneinteilung wurden der Geburtsverlauf sowie der Gesundheitsstatus der 
Tiere nach der Kalbung herangezogen. Ungestört ablaufende Kalbungen und 
Kalbungen mit einer nur leichten Zughilfe wurden als Normalgeburt definiert. Zu den 
Schwergeburten hingegen zählten Kalbungen mit einer Zughilfe von zwei Personen 
oder einem Geburtshelfer (Tab. 11). Zu den im Untersuchungszeitraum auftretenden 
Erkrankungen zählen hauptsächlich Mastitiden und Nachgeburtsverhaltungen. 
 
Tabelle 11: Gruppeneinteilung und Anzahl der Kühe nach Art der Kalbung sowie 
nach dem Gesundheitsstatus postpartal 
 




Normalgeburt keine oder nur 
leichte Zughilfe 
20 14 
Schwergeburt Zughilfe durch 2 




3.4 Probenentnahme, -aufbereitung und -verwahrung 
3.4.1 Probenentnahme 
 
Die Probenentnahme erfolgte an der Vena jugularis externa. Hierzu wurden die Tiere 
mit Hilfe eines Halfters fixiert und die Vene manuell gestaut. Die Injektionsstelle 
wurde mit alkoholischen Desinfektionstüchern desinfiziert und die Vene mit einer 
Kanüle (BOHI-VET, Luer 2.1 x 60 mm) punktiert. Bei jeder Probennahme wurden drei 
Serumröhrchen (Sarstedt AG & Co, Nümbrecht), ein heparinisiertes Vollblutröhrchen 
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(Lithium-Heparin Probenröhren zur Plasmagewinnung, KABE LABORTECHNIK 
GmbH, Nümbrecht-Elsenroth) sowie ein Citratvollblutröhrchen befüllt.  
 
3.4.2 Probenaufbereitung und –verwahrung 
 
Das Citratvollblutröhrchen diente zur Bestimmung eines Blutbildes am IDEXX 
VetAutoread*-Hämatologie-Analysegerät der Tierarztpraxis Edgar Moßler, Brünn, 
und wurde bis zu seiner Verwendung bei +7°C im Kühlschrank maximal vier Stunden 
aufbewahrt. 
Aus dem gewonnenen Heparinvollblut wurden sofort nach der Entnahme 25 µl mit 
1000 µl GPX-Verdünnungslösung in einem Eppendorfgefäß verdünnt. Diese GPX-
Verdünnung wurde sofort bei -20°C tiefgefroren. Das restliche Heparinvollblut diente 
zur Herstellung eines Erythrozytenpellets für die Bestimmung der SOD. Dafür wurden 
die Proben nach der Herstellung der GPX-Verdünnung 10 Minuten bei 2260g 
zentrifugiert (Zentrifuge: Sigma 4-15c, Quiagen), das überstehende Plasma mit Hilfe 
einer Ballonpipette abpipettiert und verworfen und im Anschluss nochmals 10 
Minuten bei 3913g zentrifugiert. Der dabei entstandene Leukozytensaum und das 
restliche Plasma wurden ebenfalls abpipettiert und verworfen. Das Erythrozytenpellet 
wurde direkt im Anschluss bei -20°C bis zur weiteren Bearbeitung tiefgefroren. 
Die drei gewonnenen Serumröhrchen wurden frühestens 30 min nach der Entnahme 
10 min bei 2260g zur Serumgewinnung zentrifugiert. Konnten die Vollblutproben 
nicht nach den gewünschten 30 min weiterverarbeitet werden, wurden diese bei 
+7°C gekühlt. Das gewonnene Serum wurde in jeweils sieben bis acht 
Eppendorfcups aufgeteilt und bis zur weiteren Bestimmung ebenfalls bei -20°C 
konserviert.  
 
3.5 Labordiagnostische Untersuchungen 
 
3.5.1 Hämatologische Parameter 
 
Die Parameter Hämatokrit, Hämoglobin, MCHC, Leukozyten, Granulozyten, Lympho- 
und Monozyten und Thrombozyten wurden am IDEXX VetAutoread*-Hämatologie-
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Analysegerät in der Tierarztpraxis Edgar Moßler, Brünn, innerhalb maximal vier 
Stunden nach der Blutentnahme aus der gewonnenen Citratvollblutprobe bestimmt.  
Nach der Gewinnung der Citratvollblutprobe wurde diese bis zur weiteren 
Verarbeitung bei +7°C gekühlt.  
Zur Probenvorbereitung wird ein Tropfen (40µl) Rinderprobenzusatz in ein 
Probengefäß gegeben. Dazu kommen vier Tropfen (200µl) der Rindervollblutprobe, 
welche vorher vorsichtig durch Schwenken gemischt wurde. Die Probe wird danach 
10 Mal vorsichtig geschwenkt. Direkt im Anschluss werden 111µl der mit dem 
Rinderprobenzusatz vermischten Probe mit Hilfe einer IDEXX E-Z Prep*-Pipette in 
ein mit Akridinorgane präpariertes Röhrchen (IDEXX VetTubes*-Röhrchen) gesogen. 
Das Röhrchen wird an einem Ende mit einer Verschlusskappe verschlossen, aus der 
Pipette genommen und mindestens 30 Sekunden lang zwischen den Fingern gerollt, 
um ein gutes Durchmischen der Reagenz mit der Probe zu gewährleisten. Danach 
wird über das offene Ende des Röhrchens ein Schwimmer in das Lumen des 
Röhrchens verbracht. Im Anschluss wird die so vorbereitete Probe zwei Zyklen in 
einer IDEXX VetCentrifuge*-Zentrifuge, insgesamt 10 min, zentrifugiert und im 
Anschluss zur Bestimmung des Blutbildes in das IDEXX VetAutoread*-Hämatologie-
Analysegerät gelegt, welches zuvor durch einen speziellen Eichstab geeicht worden 
war.  
Das Testprinzip des QBC-Vet-Autoread-Systems beruht auf der unterschiedlichen 
Dichte der verschiedenen Blutzellen sowie der unterschiedlichen Anfärbbarkeit der 
Leukozyten und Thrombozyten, deren Zellbestandteile durch das Acridinorange 
angefärbt worden sind. Unter blau-violettem Licht können nun die Zellen zu einer 
grünen bzw. gelblichen Fluoreszenz angeregt werden, welche von der Optik des 
Gerätes erfasst wird und zur Berechnung der Zahlenwerte genutzt werden kann. 
 
3.5.2 Klinisch-Chemische Parameter 
 
Die Klinisch-Chemischen Parameter wurden aus den gewonnenen Serumproben, 
welche bis zur Verwendung bei -20°C gelagert wurden, im Labor der Medizinischen 
Tierklinik der Universität Leipzig untersucht.  
Tabelle 12 gibt eine Übersicht über die untersuchten Parameter und die Methodik der 
Messungen.  
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Tabelle 12: Klinisch-chemische Parameter, Untersuchungsmethoden und Geräte, 
sowie Referenzbereiche der Parameter (KRAFT und DÜRR 2005) 
 
 Parameter / 









BHB mmol/l S UV-Methode B 4,31 1,57 < 0,62 
FFS µmol/l S Kinetischer UV-Test B 0,38 2,57 10-620 
Glucose mmol/l S Hexokinase-Methode A 0,65 1,15 2,2-3,3 









und Graf [1] 
B 0,50 2,14 < 5 





A 0,50 2,07 < 30 




A 0,50 2,51 < 80 





A 0,49 1,64 < 100 
GGT U/l S Methode nach 
Szasz 
A 0,9 3,4 < 50 
Lactat mmol/l S Enzymatische UV 
- Methode 







Hp g/l S 
-1- 
Hämoglobin-
bindung  2,9 4,4 
< 0,25 
TP g/l S Biuret-Methode A 0,35 1,90 60-80 




Harnstoff mmol/l S 
-1- 
Kinetischer UV-
Test A 2,63 3,63 3,3-5,0 
Ca mmol/l S mit o-Kresolphthalein A 0,41 1,21 2,3-2,8 
Pi mmol/l S Molybdat-Reaktion A 0,60 1,75 1,6-2,3 
Mg mmol/l S Xylidylblau-Reaktion A 0,98 2,85 0,8-1,3 
Na mmol/l S  0,31 0,76 135-157 






















-1-  = Hitachi 912 Automatic Analyzer, Fa. Roche Diagnostics GmbH, Mannheim 
Testkits:  
(A)  = Fa. Roche Diagnostics GmbH, Mannheim 
(B)  = Fa. Randox Laboratories GmbH, Krefeld 
Material:  
S = Serum  V = Vollblut 
VK S %  = Präzisionskontrollen in der Serie in % (n = 10) 
VK T %  = Präzisionskontrollen von Tag zu Tag in % (n > 30) 




3.5.3.1 Superoxiddismutase (SOD) 
 
Die Bestimmung der Aktivität der SOD erfolgte nach dem Protokoll zur Vermessung 
der antioxidativen Kapazität des Enzyms SOD mit dem ACW-Kit der Firma analytik 
jena AG am Gerät Photochem. 
Dazu wurden die gewonnenen Erythrozytenpellets über eine Primärverdünnung mit 
aqua bidest zu einer Sekundärverdünnung mit einem Ethanol-Chloroformgemisch 
weiterverarbeitet, von welcher der nach Zentrifugation entstandene Überstand zur 
SOD-Bestimmung eingesetzt wird. Von den bei der Probenvorbereitung 
entstandenen Resten der Primärverdünnung wird am Cellcounter Typ Alvet (Fa. 
möLAB GmbH, Langenfeld) der Hämoglobinwert bestimmt.  
 
3.5.3.2 Glutathionperoxidase (GPX) 
 
Die GPX-Aktivität wurde unter Verwendung des Testkits Ransel Glutathion-
Peroxidase® der Firma Randox Laboratories GmbH, Krefeld am Hitachi 912 
Automatic Analyzer, Fa. Roche Diagnostics GmbH, Mannheim bestimmt. Das 
Messprinzip beruht auf der UV-Methode nach PAGLIA und VALENTINE (1967). 
Hierbei katalysiert die GPX die Oxidation von GSH zu Cumenhydroperoxid. Bei 
dieser Reaktion entsteht oxidiertes Glutathion, welches unter Anwesenheit von GSH-
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Reduktase und NADPH+ wieder zu GSH reduziert, wobei durch die Oxidation von 
NADPH+ zu NADP+ eine Absorptionsabnahme im UV-Messbereich detektiert werden 
kann. 
Um vergleichbare GPX-Aktivitäten zu haben, wurde die gemessene Aktivität, 
angegeben in U/l, auf die Hämoglobinkonzentration der jeweiligen Probe bezogen. 
Die GPX Aktivität bezogen auf die Hämoglobinkonzentration errechnet sich wie folgt: 
 
GPX (U/g Hb) = GPX (U/l) : (Hb (mmol/l) x 16,11) 
 
3.5.3.3 Antioxidative Kapazität wasser- (ACW) und lipidlöslicher (ACL) Stoffe 
 
Die Bestimmung der antioxidativen Kapazität der wasser- und fettlöslichen Stoffe 
erfolgt nach den jeweiligen Protokollen der Firma analytik jena AG am Photochem im 
Labor der Medizinischen Tierklinik der Universität Leipzig aus den gewonnenen 
Serumproben.  
 
3.5.3.4 Trolox Equivalent Antioxidative Capacity (TEAC) 
 
Die Messung des Antioxidativen Status erfolgte nach der Methode nach MILLER et 
al. (1996) am Spektralphotometer DU 640B der Firma Beckman Coulter GmbH, 
Krefeld nach den gegebenen Vorschriften der Durchführung. 
Vorhandene Antioxidantien entfärben die grüne ABTS+ -Lösung (2,2´-Anzino-bis(3-
ethylenzothiazolin-6-sulfonsäure)-Radikalkation), was photometrisch gemessen 
werden kann. 
Zur Erstellung einer Eichkurve werden verschiedene geeignete Konzentrationen von 
Trolox (6-Hydroxy-2,3,7,8-tetramethylchroman-2-carbonsäure) als Standardsubstanz 
genutzt. Trolox ist ein hydrophiles Vitamin E-Analogon, welches eine Entfärbung der 
ABTS+  -Lösung bewirkt.  
 
3.6 Statistische Auswertung 
 
Die Statistische Auswertung erfolgt mit dem Statistikprogramm SPSS 18. Die 
Prüfung auf Normalverteilung wurde mit dem Shapiro-Wilk-Test durchgeführt.  
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Die Ergebnisdarstellung erfolgte bei normalverteilten Parametern mit dem Mittelwert, 
Standardabweichung, bei nichtnormalverteilten Parametern mit dem Median und 1. 
und 3. Quartil. 
Die Mittelwertvergleiche zwischen den Gruppen erfolgten bei den normalverteilten 
Parametern mit der Varianzanalyse, dem Bonferroni Test bzw. dem t-Test für 
unabhängige Stichproben. Es erfolgte mit dem ANOVA Modell Zeiteffekt x 
Gruppeneffekt x Zeit – Gruppen die Prüfung auf Wechselwirkung. 
Die Zeitvergleiche der normalverteilten Parameter wurden mit der Varianzanalyse mit 
Messwiederholung, dem Bonferroni-Test bzw. dem t-Test für gepaarte Stichproben 
durchgeführt. 
Mit dem Kruskal- Wallis- Test und dem U-Test nach Mann und Whitney wurden 
nichtnormalverteilte Parameter der Gruppen verglichen. 
Die Zeitvergleiche der nichtnormalverteilten Parameter erfolgten durch den 
Friedman-Test und den Wilcoxon Test für gepaarte Stichproben. 
Korrelative Zusammenhänge wurden mit dem Korrelationskoeffizient nach Pearson 
geprüft. 
Es gilt als Signifikanzniveau p ≤ 0,05. 





4.1 Ergebnisse der enzymatischen Antioxidantien 
4.1.1 SOD 
 
Die SOD-Aktivitäten im Blutserum wiesen keine signifikanten Unterschiede zwischen 
Erstkalbinnen mit Normal- und Schwergeburt auf. Tendenziell ließ sich ein leichter 
Anstieg der SOD-Aktivität p.p. feststellen (Tab. 13). 
Gleiches gilt für den Vergleich von gesunden Färsen mit Färsen, die im 
Geburtsverlauf erkrankten (Tab. 14). 
Zwischen den einzelnen Untergruppen konnten ebenfalls keine signifikanten 
Unterschiede bezüglich der SOD-Aktivitäten beobachtet werden. 
 
Tabelle 13: SOD-Aktivitäten bei Färsen mit Normal- und Schwergeburten in U/g Hb 
(Median; 1.-3. Quartil; unterschiedliche Indices (A,B,C etc.) kennzeichnen signifikante 
Unterschiede innerhalb einer Zeile (p<0,05)) 
 
 24 h a.p. 
 


































Tabelle 14: SOD-Aktivitäten von gesunden und kranken Färsen in U/g Hb (Median; 
1.-3. Quartil; unterschiedliche Indices (A,B,C etc.) kennzeichnen signifikante 
Unterschiede innerhalb einer Zeile (p<0,05)) 
 
 24 h a.p. 
 




































Die GPX-Aktivitäten pro Gramm Hb unterschieden sich zu keinem der 




einer Normalgeburt hatten geringfügig höhere GPX-Aktivitäten pro Gramm Hb als 
Färsen mit einer Schwergeburt. Im Verlauf der Untersuchungen zeigten vor allem die 
Färsen mit einer Normalgeburt zunächst einen signifikanten Abfall der GPX- Aktivität, 
welcher von einem wiederum signifikanten Anstieg bis 24 h p.p. gefolgt war. Bei der 
GPX-Aktivität der Färsen mit einer Schwergeburt konnte ein umgekehrter Verlauf 
beobachtet werden (Tab. 15).  
Im Vergleich gesunder zu im Versuchsverlauf erkrankter Tiere kamen nur geringe 
Schwankungen innerhalb des Untersuchungszeitraumes zum Ausdruck.  
Zwischen den einzelnen Untergruppen zeigte die GPX-Aktivität zu keinem der 
Untersuchungszeitpunkte signifikante Differenzen. Im zeitlichen Verlauf wurde jedoch 
bei allen Untergruppen mit Ausnahme der gesunden Färsen, die eine Schwergeburt 
erlebten, postpartal ein Anstieg der GPX-Aktivität deutlich (Tab. 16).  
 
Tabelle15: GPX-Aktivitäten bei Färsen mit Normal- und Schwergeburten in U/g Hb 
(Mittelwert ± Standardabweichung; unterschiedliche Indices (A,B,C etc.) 
kennzeichnen signifikante Unterschiede innerhalb einer Zeile (p<0,05)) 
 
 24 h a.p. 
 

























Tabelle16: GPX-Aktivitäten in U/g Hb (Mittelwert ± Standardabweichung; 
unterschiedliche Indices (A,B,C etc.) kennzeichnen signifikante Unterschiede 
innerhalb einer Zeile (p<0,05)) 
1 – Normalgeburt ohne Erkrankung 
 2 – Normalgeburt mit Erkrankung 
 3 – Schwergeburt ohne Erkrankung 
 4 – Schwergeburt mit Erkrankung 
 
 24 h a.p. Partus 12 h p.p. 24 h p.p. 48 h p.p. 
1 385,1±86,5A,B 384,2±78,2A 387,6±74,0B 387,4±73,5C 393,3±87,6C 
2 389,3±70,7A,B 382,7±83,3A 374,6±96,4B 395,0±78,6C 389,6±97,3C 









4.2 Ergebnisse der nichtenzymatischen Antioxidantien 
4.2.1 ACW 
 
Die ACW-Konzentration (Abb. 1) bei Färsen mit Normalgeburt lag zum Zeitpunkt des 
Partus mit einem Median von 26,8 (20,1-45,3) µmol/l signifikant höher als bei Färsen 
mit einer Schwergeburt mit einem Median von 20,3 µmol/l (p<0,05). Zu allen anderen 
Entnahmezeitpunkten erreichten ebenfalls die Tiere mit einer Normalgeburt höhere 
ACW-Konzentrationen, jedoch waren diese Unterschiede nicht signifikant. Im Verlauf 
der Messreihe waren sowohl bei Färsen mit Normalgeburt als auch bei Färsen mit 
einer Schwergeburt die Konzentrationen 24 und 48 h p.p. signifikant höher als bei 
den ersten beiden Entnahmezeitpunkten (24 h a.p. und Partus). Dieser Anstieg der 
ACW-Konzentration p.p. war in den vorliegenden Ergebnissen bereits 12 h p.p. zu 
beobachten, jedoch war er nur bei Erstkalbinnen mit Eutokie signifikant. 
Im Vergleich aller gesunden mit allen im Untersuchungszeitraum erkrankten Tieren 
wurde ebenfalls ein signifikanter Anstieg der ACW-Konzentration im postpartalen 
Zeitraum deutlich. Ebenso erreichten gesunde Tiere im Median höhere 
Konzentrationen als im Untersuchungszeitraum erkrankte Tiere, jedoch waren die 
Unterschiede nicht signifikant (Abb. 2).  
Insgesamt lagen die ermittelten ACW-Konzentrationen in dem von GIESSELER 
(2010) ermittelten Referenzbereich von 12 bis 142 µmol/l. 




















Abbildung 1: ACW-Konzentrationen im Serum von Färsen mit Normal- und 
Schwergeburten in µmol/l (Median; 1. u. 3. Quartil, Minimum, Maximum; 
unterschiedliche Indices (A,B,C etc.) kennzeichnen signifikante Unterschiede 
zwischen den Entnahmezeitpunkten, unterschiedliche Indices (a,b,c etc.) 
kennzeichnen signifikante Unterschiede zum Entnahmezeitpunkt (p≤0,05)) 
 
  A       A        A     A        B     A,B    B       B       B      B    




















Abbildung 2: ACW-Konzentrationen im Serum von gesunden und kranken Färsen in 
µmol/l (Median; 1. u. 3. Quartil, Minimum, Maximum; unterschiedliche Indices (A,B,C 
etc.) kennzeichnen signifikante Unterschiede zwischen den Entnahmezeitpunkten, 





Die ACL-Konzentrationen der Tiere, welche im Versuchsverlauf erkrankten, waren im 
gesamten Messzeitraum signifikant niedriger als bei gesunden Tieren (Abb. 3). Im 
Verlauf kam es zu einem Abfall der ACL-Konzentrationen, welcher nach 24 h p.p. 
sowohl bei gesunden als auch bei erkrankten Tieren signifikant war.  
Im Einzelnen unterschieden sich die ACL-Konzentrationen bei Tieren mit normalem 
Geburtsverlauf ab dem Zeitpunkt des Partus signifikant zwischen gesunden und im 
Versuchsverlauf erkrankten Tieren, wobei ebenfalls die Färsen, die im 
Versuchsverlauf erkrankten, niedrigere ACL-Konzentrationen aufwiesen als gesunde 
Färsen. Ebenso stellt sich das Bild zwischen den Untergruppen der Färsen, die eine 
Schwergeburt erlebten, dar. Jedoch waren hier die ACL- Konzentrationen nur zu den 
Zeitpunkten 24 h a.p., Partus und 48 h p.p. bei den gesunden Färsen signifikant 
höher (Abb. 4). 
Tiere mit einer Normalgeburt hatten ab der Kalbung tendenziell höhere ACL-
Konzentrationen als Tiere mit einer Schwergeburt, jedoch wurde das 
Signifikanzniveau hier nicht erreicht. Ein Abfall der ACL-Konzentration nach der 
Kalbung konnte hier ebenfalls beobachtet werden (Tab. 17). 
 






















Abbildung 3: ACL-Konzentrationen im Serum von gesunden und kranken Färsen in 
µmol/l (Median; 1. u. 3. Quartil, Minimum, Maximum; unterschiedliche Indices (A,B,C 
etc.) kennzeichnen signifikante Unterschiede zwischen den Entnahmezeitpunkten, 




























Abbildung 4: ACL-Konzentrationen im Serum von Färsen mit Normal- oder 
Schwergeburten mit und ohne auftretende Erkrankungen in µmol/l (Median; 1. u. 3. 
Quartil, Minimum, Maximum; unterschiedliche Indices (A,B,C etc.) kennzeichnen 
signifikante Unterschiede zwischen den Entnahmezeitpunkten, unterschiedliche 
Indices (a,b,c etc.) kennzeichnen signifikante Unterschiede zum Entnahmezeitpunkt 
(p≤0,05)) 
 
A,C      A         A,B      B          B        B        A,C     B           C       B 
       A        A          A,B    B          A      A,B       A,B     A,B        B        B 
a,b  a   b   a      a  b,c a,b c     a b,c a,b c      a  b,c a,b c     a   b   a    b 
 A      A       A      B,C    A     A,B     A,B    B       B      C 




Tabelle 17: ACL-Konzentrationen bei Färsen mit Normal- und Schwergeburten in 
µmol/l (Median; 1.-3. Quartil; unterschiedliche Indices (A,B,C etc.) kennzeichnen 
signifikante Unterschiede innerhalb einer Zeile (p<0,05)) 
 
 24 h a.p. 
 


























Die TEAC-Konzentrationen der Färsen mit einer Schwergeburt lagen im Mittel höher 
als bei Färsen mit einer normalen Geburt, jedoch erwies sich der Unterschied als 
nicht signifikant. Im Versuchsverlauf kam es zu keinen wesentlichen Änderungen der 
TEAC-Konzentrationen beider Gruppen (Anhang 1a). 
Bei der Betrachtung der TEAC-Konzentrationen gesunder und p.p. erkrankter Tiere 
wurden geringfügig höhere TEAC-Konzentrationen bei im Versuchsverlauf 
erkrankten Tieren im Vergleich zu den gesunden Tieren deutlich. Im Verlauf kam es 
erst nach 48 h p.p. zu einem signifikanten Anstieg der TEAC-Konzentration (Anhang 
1a). 
Die TEAC-Konzentration erschien im Einzelnen bei im Versuchsverlauf erkrankten 
Tieren höher als bei den gesunden Färsen, dies unabhängig vom Geburtsverlauf. 
Dieser Konzentrationsunterschied war allerdings nicht signifikant. Auch im zeitlichen 
Verlauf der Messreihe kam es erst 48 h p.p. zu einem signifikanten Anstieg der 
TEAC-Konzentrationen (Anhang 1a).  
 
4.3 Ergebnisse der Stoffwechselparameter 
4.3.1 Energie- und Fettstoffwechsel 
4.3.1.1 Betahydroxybutyrat 
 
Die BHB-Konzentration im Serum sank zur Kalbung hin bei Färsen mit und ohne 
Schwergeburt signifikant ab, um postpartal wiederum signifikant anzusteigen, wobei 
48 h p.p. die BHB- Konzentration bei Färsen, welche eine Schwergeburt erlebten, 




Auch im Vergleich von gesunden zu p.p. erkrankten Tieren wurde ein signifikanter 
Abfall der BHB-Konzentration zur Kalbung deutlich. Im Versuchsverlauf erkrankte 
Tiere zeigten bereits innerhalb der letzten 24 h a.p. signifikant höhere 
Konzentrationen als gesunde Tiere (Abb. 6).  























Abbildung 5: BHB-Konzentrationen im Serum von Färsen mit Normal- und 
Schwergeburten in mmol/l (Median; 1. u. 3. Quartil, Minimum, Maximum; 
unterschiedliche Indices (A,B,C etc.) kennzeichnen signifikante Unterschiede 
zwischen den Entnahmezeitpunkten, unterschiedliche Indices (a,b,c etc.) 
kennzeichnen signifikante Unterschiede zum Entnahmezeitpunkt (p≤0,05)) 
 






















Abbildung 6: BHB-Konzentrationen im Serum von gesunden und kranken Färsen in 
mmol/l (Median; 1. u. 3. Quartil, Minimum, Maximum; unterschiedliche Indices (A,B,C 
etc.) kennzeichnen signifikante Unterschiede zwischen den Entnahmezeitpunkten, 
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Die Glucosekonzentrationen im Serum aller untersuchten Färsen stiegen von 24 h 
a.p. zur Kalbung signifikant an und fielen dann postpartal signifikant ab. Hierbei 
unterschieden sich gesunde bzw. p.p. erkrankte Tiere und Tiere mit oder ohne 
Schwergeburt nicht (Abb. 7).  
 


























Abbildung 7: Glucosekonzentrationen im Serum von Färsen mit Normal- oder 
Schwergeburten mit und ohne auftretende Erkrankungen in mmol/l (Median; 1. u. 3. 
Quartil, Minimum, Maximum; unterschiedliche Indices (A,B,C etc.) kennzeichnen 
signifikante Unterschiede zwischen den Entnahmezeitpunkten, unterschiedliche 
Indices (a,b,c etc.) kennzeichnen signifikante Unterschiede zum Entnahmezeitpunkt 
(p≤0,05)) 
 
4.3.1.3 Freie Fettsäuren 
 
In den vorliegenden Untersuchungen erreichten die FFS ihr Konzentrationsmaximum 
bereits 24 h a.p. und zum Partus (Abb. 8). Zur Kalbung wurde im Median der 
Referenzbereich von bis zu 620 µmol/l vor allem in den Gruppen der Tiere mit einer 
Schwergeburt überschritten. Danach fiel die Konzentration der FFS in den ersten 12 
h p.p. bei allen untersuchten Tieren signifikant ab. Im weiteren Verlauf stieg die 
Konzentration unterschiedlich stark wieder an. 24 h p.p. hatten alle erkrankten 
Färsen signifikant höhere Konzentrationen an FFS im Serum als alle gesunden 
Färsen. Dieser Unterschied erreichte im Detail nur im Vergleich von gesunden und 
p.p. erkrankten Tieren mit einer Normalgeburt das Signifikanzniveau. Tiere mit einer 
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Schwergeburt erreichten im Vergleich ihrer gesunden und p.p. erkrankten Tiere das 
Signifikanzniveau hier nicht. Alle im Versuchsverlauf erkrankten Tiere sowie alle 
Tiere mit einer Schwergeburt hatten im Median höhere Konzentrationen der FFS im 
Serum. Diese Differenz konnte jedoch nicht statistisch gesichert werden. 
In allen untersuchten Gruppen korrelierte die Konzentration der FFS stark mit der 
Konzentration von Bilirubin (Tab. 24). 
 































Abbildung 8: FFS-Konzentrationen im Serum von Färsen mit Normal- oder 
Schwergeburten mit und ohne auftretende Erkrankungen (Median; 1. u. 3. Quartil, 
Minimum, Maximum; unterschiedliche Indices (A,B,C etc.) kennzeichnen signifikante 
Unterschiede zwischen den Entnahmezeitpunkten, unterschiedliche Indices (a,b,c 
etc.) kennzeichnen signifikante Unterschiede zum Entnahmezeitpunkt (p≤0,05)) 
 
4.3.1.4 Bilirubin  
 
Ebenso wie die anderen Parameter des Fett- und Energiestoffwechsels wies auch 
die Bilirubinkonzentration zwischen den Gruppen Färsen mit Normal- und Färsen mit 
Schwergeburt keine wesentlichen statistisch gesicherten Unterschiede im Verlauf der 
Messreihe auf. Bei beiden Gruppen war ein signifikanter Anstieg der 
Bilirubinkonzentration von 24 h a.p. bis zur Kalbung festzustellen. Danach fiel die 
Konzentration von Bilirubin innerhalb der ersten 12 h p.p. signifikant ab und stieg im 
Anschluss bis 48 h p.p. erneut signifikant an.  
Gleiches konnte man beim Vergleich von gesunden zu im Untersuchungszeitraum 
erkrankten Tieren beobachten. Hier hatten aber p.p. erkrankte Tiere im gesamten 
A     A,B,C      A      A,C         B         B         B,C     A,B        C       C 
     A       A         A,C      A,B        B         B        A,C     A,B       C    A,B 




Messzeitraum signifikant höhere Bilirubinkonzentrationen als gesunde Tiere. Der 
Referenzbereich von max. 5 µmol/l wurde hier vor allem 24 und 48 h p.p. teilweise 
deutlich überschritten (Abb. 9) 
Im Einzelnen war dieser signifikante Unterschied der Bilirubinkonzentration von 
gesunden zu p.p. erkrankten Tieren nur in der Gruppe der Tiere mit einer 
Normalgeburt vorhanden. In der Gruppe der Tiere mit einer Schwergeburt hatten die 
gesunden Tiere ebenfalls niedrigere Bilirubinkonzentrationen, jedoch erreichte die 
Differenz das Signifikanzniveau nicht. In allen untersuchten Gruppen korrelierte die 
Bilirubinkonzentration stark mit der Konzentration der FFS (p<0,05, Tab. 24). 
 


















Abbildung 9: Bilirubinkonzentrationen im Serum von gesunden und kranken Färsen 
µmol/l (Median; 1. u. 3. Quartil, Minimum, Maximum; unterschiedliche Indices (A,B,C 
etc.) kennzeichnen signifikante Unterschiede zwischen den Entnahmezeitpunkten, 





Ebenso wie die Glucosekonzentration zeigte die Cholesterolkonzentration im Verlauf 
der Messreihe keine Unterschiede zwischen Färsen mit Normal- und Färsen mit 
Schwergeburt auf. In beiden Gruppen war ein signifikanter Abfall der 
Serumkonzentration von Cholesterol von 24 h a.p. bis 24 h p.p. zu beobachten. 
Dieser Abfall peripartal wurde auch im Vergleich gesunder und p.p. erkrankter Tiere 
deutlich. Hier hatten jedoch im Untersuchungszeitraum erkrankte Tiere zu allen 
Probennahmezeitpunkten signifikant niedrigere Cholesterolkonzentrationen als 
gesunde Tiere, wobei hier bei p.p. erkrankten Tieren vor allem postpartal der 
A,D     A,C    B,D      B         C      C        A      A,B       D       B 




Referenzbereich unterschritten wurde (Abb. 10). In allen Untersuchungsgruppen 
konnte eine positive Korrelation zur ACL-Konzentration sowie eine negative 
Korrelation zur SOD-Konzentration nachgewiesen werden (p<0,05, Tab. 24). Eine 
negative Korrelation zur Bilirubinkonzentration konnte nur in der Gruppe der Tiere mit 
Schwergeburten nachgewiesen werden (p<0,05, Tab. 24). 




















Abbildung 10: Cholesterolkonzentrationen im Serum von gesunden und kranken 
Färsen in mmol/l (Median; 1. u. 3. Quartil, Minimum, Maximum; unterschiedliche 
Indices (A,B,C etc.) kennzeichnen signifikante Unterschiede zwischen den 
Entnahmezeitpunkten, unterschiedliche Indices (a,b,c etc.) kennzeichnen signifikante 
Unterschiede zum Entnahmezeitpunkt (p≤0,05)) 
 
4.3.2 Leber-, Muskel-, und Knochenstoffwechsel 
4.3.2.1 Glutamatdehydrogenase  
 
Die Aktivität der Glutamatdehydrogenase (GLDH) war bei Färsen mit 
Schwergeburten höher als bei Färsen mit einer Normalgeburt, jedoch war die 
Differenz nur nach 24 h p.p. signifikant. Insgesamt fiel die GLDH-Aktivität bis 48 
Stunden p.p. nach einem leichten Anstieg a.p. signifikant ab (Tab. 18).  
Im Versuchsverlauf erkrankte Tiere hatten im gesamten Messzeitraum im Median 
niedrigere GLDH-Aktivitäten als gesunde Tiere. Signifikant war diese Differenz nur 
nach 12 h p.p.. Wie oben bereits beschrieben, konnte hier auch ein postpartaler 
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Tabelle 18: GLDH-Aktivitäten bei Färsen mit Normal- und Schwergeburten in U/l 
(Median; 1.-3. Quartil; unterschiedliche Indices (A,B,C etc.) kennzeichnen signifikante 
Unterschiede innerhalb einer Zeile (p≤0,05), unterschiedliche Indices (a,b,c etc.) 
kennzeichnen signifikante Unterschiede innerhalb einer Spalte (p≤0,05)) 
 
 24 h a.p. 
 
























4.3.2.2 Gamma-Glutamyltransferase  
 
Die Aktivität der Gamma-Glutamyltransferase (GGT) war im Serum von Färsen mit 
einer Schwergeburt im Mittel leicht höher als bei Färsen mit einer Normalgeburt, 
wobei diese Differenz nicht signifikant war. In beiden Gruppen erhöhte sich die GGT-
Aktivität a.p. signifikant. 
Im Vergleich der gesunden und p.p. erkrankten Tiere stellte sich ein ähnliches Bild 
dar. Hier hatten p.p. erkrankte Färsen im Mittel höhere GGT-Aktivitäten im Serum als 
gesunde Tiere. Das Signifikanzniveau wurde hier ebenfalls nicht erreicht. Die GGT-
Aktivität im Serum von im Untersuchungszeitraum erkrankter Tiere stieg von 24 h 
a.p. bis 12 h p.p. signifikant an.  
4.3.2.3 Haptoglobin  
 
Die Hp-Konzentration verhielt sich in den Gruppen mit und ohne Schwergeburt 
ähnlich. Von 24 bis 48 h p.p. zeigte sich bei allen Tieren ein signifikanter Anstieg der 
Hp- Konzentration. 
Denselben postpartalen Anstieg konnte man auch bei den Gruppen der gesunden 
und p.p. erkrankten Färsen beobachten. Hier war die Hp-Konzentration im gesamten 


























Abbildung 11: Haptoglobinkonzentrationen im Serum von gesunden und kranken 
Färsen in g/l (Median; 1. u. 3. Quartil, Minimum, Maximum; unterschiedliche Indices 
(A,B,C etc.) kennzeichnen signifikante Unterschiede zwischen den 
Entnahmezeitpunkten, unterschiedliche Indices (a,b,c etc.) kennzeichnen signifikante 
Unterschiede zum Entnahmezeitpunkt (p≤0,05)) 
 
4.3.2.4 Aspartataminotransferase  
 
Die Aktivität der AST war bei Färsen mit einer Schwergeburt im Median zu jedem der 
Blutentnahmezeitpunkte signifikant höher als die AST-Aktivität der Färsen mit einer 
Normalgeburt. In der Gruppe der Färsen mit Normalgeburt stieg die Aktivität von 24 h 
a.p. bis 48 h p.p. signifikant an. Die AST-Aktivität bei Tieren mit einer Schwergeburt 
stieg ebenfalls, jedoch nur bis 24 h p.p. signifikant (Abb. 12).  
Gesunde und im Untersuchungszeitraum erkrankte Tiere unterschieden sich nur 
unwesentlich voneinander. 48 h p.p. hatten p.p. erkrankte Tiere im Median eine 
höhere AST-Aktivität, jedoch erreichte dieser Unterschied die Signifikanzgrenze nicht 
(Tab. 19). Die AST-Aktivität korrelierte in fast allen Untersuchungsgruppen stark mit 
der Aktivität der CK (p<0,05, Tab. 24). 
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Abbildung 12: AST-Aktivitäten im Serum von Färsen mit Normal- oder 
Schwergeburten in U/l (Median; 1. u. 3. Quartil, Minimum, Maximum; 
unterschiedliche Indices (A,B,C etc.) kennzeichnen signifikante Unterschiede 
zwischen den Entnahmezeitpunkten, unterschiedliche Indices (a,b,c etc.) 
kennzeichnen signifikante Unterschiede zum Entnahmezeitpunkt (p≤0,05)) 
 
Tabelle 19: AST-Aktivitäten von gesunden und kranken Färsen in U/l (Median; 1.-3. 
Quartil; unterschiedliche Indices (A,B,C etc.) kennzeichnen signifikante Unterschiede 
innerhalb einer Zeile (p≤0,05)) 
 
 24 h a.p. 
 




























4.3.2.5 Creatinkinase  
 
Die CK-Aktivität stieg im Vergleich der Färsen mit und ohne Schwergeburt zur 
Kalbung bis 12 h p.p. signifikant an. Danach folgte ebenfalls in beiden Gruppen ein 
signifikanter Abfall der CK-Aktivität bis 48 h p.p.. In der Gruppe der Färsen mit 
Schwergeburt konnten zu den Zeitpunkten der Kalbung, 12 und 24 h p.p. signifikant 
höhere CK-Aktivitäten bestimmt werden als in der Gruppe der Färsen mit 
Normalgeburt (Abb. 13) 
Den Aktivitätsanstieg der CK zur Kalbung sowie den darauf folgenden Abfall war 
auch bei der Betrachtung der gesunden und p.p. erkrankten Färsen zu beobachten. 
Beide Gruppen unterschieden sich hier im Wesentlichen nicht voneinander.  
. 
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Abbildung 13: CK-Aktivitäten im Serum von Färsen mit Normal- oder 
Schwergeburten in U/l (Median; 1. u. 3. Quartil, Minimum, Maximum; 
unterschiedliche Indices (A,B,C etc.) kennzeichnen signifikante Unterschiede 
zwischen den Entnahmezeitpunkten, unterschiedliche Indices (a,b,c etc.) 




Die Lactatkonzentration erhöhte sich zum Partus in den Gruppen der Färsen mit und 
ohne Schwergeburt signifikant und fiel bis 12 h p.p. ebenfalls in beiden Gruppen 
signifikant ab. In der Gruppe der Färsen mit einer Schwergeburt konnten höhere 
Lactatkonzentrationen gemessen werden, jedoch wurde das Signifikanzniveau nicht 
erreicht (Tab. 20).  
Bei gesunden und im Versuchsverlauf erkrankten Färsen stieg die 
Lactatkonzentration zur Kalbung hin ebenfalls signifikant an. P.p. hatten jedoch 
Färsen, die im Untersuchungszeitraum erkrankten, signifikant höhere 
Lactatkonzentrationen im Serum als gesunde Tiere (Abb. 14). 
 
Tabelle 20: Lactatkonzentrationen bei Färsen mit Normal- und Schwergeburten in 
mmol/l (Mittelwert ± Standardabweichung; unterschiedliche Indices (A,B,C etc.) 
kennzeichnen signifikante Unterschiede innerhalb einer Zeile (p<0,05)) 
 
 24 h a.p. 
 
Partus 12 h p.p. 24 h p.p. 48 h p.p. 
Normalgeburt 
 




1,8±1,1A 3,2±1,4B 1,3±0,4A,C 1,5±1,0A,C 1,3±0,9C 
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Abbildung 14: Lactatkonzentrationen im Serum von gesunden und kranken Färsen 
in mmol/l (Median; 1. u. 3. Quartil, Minimum, Maximum; unterschiedliche Indices 
(A,B,C etc.) kennzeichnen signifikante Unterschiede zwischen den 
Entnahmezeitpunkten, unterschiedliche Indices (a,b,c etc.) kennzeichnen signifikante 
Unterschiede zum Entnahmezeitpunkt (p≤0,05)) 
 
4.3.3 Eiweißstoffwechsel 
4.3.3.1 Totalprotein  
 
Die Totalprotein (TP)- Konzentration fiel in den Gruppen der Färsen mit und ohne 
Schwergeburt bis 24 h p.p. leicht ab und erreichte 48 h p.p. annähernd ihren 
Ausgangswert von 24 h a.p. wieder, ohne dabei den Referenzbereich von 60 – 80 g/l 
zu verlassen.  
Ein ähnliches Bild zeigte sich auch im Vergleich gesunder und p.p. erkrankter Tiere. 
Hier hatten im Versuchsverlauf erkrankte Tiere im Mittel geringfügig höhere TP- 
Konzentrationen als gesunde Tiere (Tab. 21). 
 
Tabelle 21: TP-Konzentrationen von gesunden und kranken Färsen in g/l (Mittelwert 
± Standardabweichung, unterschiedliche Indices (A,B,C etc.) kennzeichnen 
signifikante Unterschiede innerhalb einer Zeile (p<0,05)) 
 
 24 h a.p. 
 
Partus 12 h p.p. 24 h p.p. 48 h p.p. 
gesund  
 




74,1±6,0A,C 74,1±5,9A,C 69,6±5,4B 67,3±13,4B,C 73,0±5,1C 
 
  A       A       B       B     A,C    A       C     A         D      A 






Die Albuminkonzentration fiel sowohl bei Färsen mit einer Normalgeburt als auch bei 
Färsen mit einer Schwergeburt nach der Kalbung signifikant ab.  
Gleiches stellte sich im Vergleich der gesunden und p.p. erkrankten Färsen dar. Im 
Versuchsverlauf erkrankte Tiere hatten p.p. signifikant niedrigere 
Albuminkonzentrationen als gesunde Färsen (Abb. 15). Es konnte eine hohe 
Korrelation von Albumin- und Ca- Konzentration nachgewiesen werden (p<0,05; Tab. 
24) 
 




















Abbildung 15: Albuminkonzentration im Serum von gesunden und kranken Färsen 
in g/l (Median; 1. u. 3. Quartil, Minimum, Maximum; unterschiedliche Indices (A,B,C 
etc.) kennzeichnen signifikante Unterschiede zwischen den Entnahmezeitpunkten, 





Die Harnstoffkonzentration zeigte in den Gruppen der Färsen mit und ohne 
Schwergeburt einen ähnlichen Verlauf (Abb. 16). Nach einem signifikanten Anstieg 
von 24 h a.p. bis 12 h p.p. kam es sowohl bei Färsen mit Normalgeburt als auch bei 
Färsen mit einer Schwergeburt zu einem Abfall der Serumharnstoffkonzentration. 
Gleiches stellte sich auch im Vergleich gesunder und p.p. erkrankter Tiere dar.  
Die Harnstoffkonzentration in den vier Untergruppen wies keinerlei signifikante 
Unterschiede zwischen den einzelnen Gruppen auf. Im Verlauf der Untersuchung 
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konnte, wie bereits beschrieben, ein tendenzieller Anstieg der 
Serumharnstoffkonzentration von 24 h a.p. bis 12 h p.p. nachgewiesen werden, der, 
außer in der Gruppe der gesunden Färsen mit Normalgeburt, von einem leichten 
Abfall gefolgt war (Abb. 16). 
 




























Abbildung 16: Harnstoffkonzentrationen im Serum von Färsen mit Normal- oder 
Schwergeburten mit und ohne auftretende Erkrankungen in mmol/l (Median; 1. u. 3. 
Quartil, Minimum, Maximum; unterschiedliche Indices (A,B,C etc.) kennzeichnen 




Die Serumkonzentrationen der Elemente Calcium (Ca), Magnesium (Mg), Natrium 
(Na), Kalium (K), Chlorid (Cl) und anorganisches Phosphat (Pi) wiesen im gesamten 
Untersuchungszeitraum in den Gruppen der Tiere mit und ohne Schwergeburt eine 
geringgradig abnehmende Tendenz auf (Anhang 5 a-f). Die Ca- und Pi- 
Konzentrationen lagen dabei im unteren Referenzbereich und darunter, die 
Konzentrationen von Mg, Na, K und Cl bewegten sich im Referenzbereich. 
Im Vergleich aller gesunden mit allen im Versuchsverlauf erkrankten Tieren zeigte Pi 
ebenfalls zur Kalbung eine signifikante Differenz beider Gruppen. Hier hatten jedoch 
p.p. erkrankte Tiere eine höhere Serumkonzentration als gesunde Tiere. Alle 
anderen Parameter des Mineralstoffwechsels zeigten im Vergleich der gesunden mit 
p.p. erkrankten Tieren einen ähnlichen Verlauf wie bereits beim Vergleich der Tiere 
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mit unterschiedlichem Geburtsverlauf beschrieben wurde. Eine Ausnahme hierbei 
stellte die Ca-Konzentration dar. Gesunde Tiere erreichten im gesamten 
Untersuchungszeitraum signifikant höhere Serumcalciumkonzentrationen als p.p. 
erkrankte Tiere, wobei in beiden Gruppen die Konzentrationen im unteren 
Referenzbereich und darunter lagen (Abb. 17).  
 

















Abbildung 17: Calciumkonzentration im Serum von gesunden und kranken Färsen 
in mmol/l (Median; 1. u. 3. Quartil, Minimum, Maximum; unterschiedliche Indices 
(A,B,C etc.) kennzeichnen signifikante Unterschiede zwischen den 
Entnahmezeitpunkten, unterschiedliche Indices (a,b,c etc.) kennzeichnen signifikante 
Unterschiede zum Entnahmezeitpunkt (p≤0,05)) 
 
4.4 Ergebnisse der hämatologischen Untersuchung 
4.4.1 Weißes Blutbild 
4.4.1.1 Gesamtleukozytenzahl 
 
Es konnte im Entnahmezeitraum eine signifikante Abnahme der 
Gesamtleukozytenzahl ab 12 h p.p. in den Gruppen der Färsen mit und ohne 
Schwergeburt beobachtet werden. Färsen mit einer Schwergeburt hatten 24 und 48 
h p.p. höhere Leukozytenzahlen, das Signifikanzniveau wurde hier jedoch nicht 
erreicht. Die Leukozytenzahlen lagen im gesamten Untersuchungszeitraum im 
oberen Referenzbereich von 4 bis 12 G/l (Tab. 22). 
Ein ähnliches Bild stellte sich im Vergleich der gesunden mit den im Versuchsverlauf 
erkrankten Färsen dar. Die Leukozytenzahlen fielen 24 und 48 h p.p. signifikant ab; 
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p.p. erkrankte Tiere hatten im Mittel höhere Leukozytenzahlen als gesunde Tiere. 
Der Referenzbereich wurde nur geringgradig überschritten (Tab. 22). 
 
Tabelle 22: Gesamtleukozyten von Färsen mit Normal- und Schwergeburten sowie 
von gesunden und kranken Färsen in G/l (Mittelwert ± Standardabweichung; 
unterschiedliche Indices (A,B,C etc.) kennzeichnen signifikante Unterschiede 
innerhalb einer Zeile (p<0,05)) 
 
 24 h a.p. 
 
Partus 12 h p.p. 24 h p.p. 48 h p.p. 
Normalgeburt 
 




12,1±3,2A 10,4±3,8A,B 11,5±3,0A 9,8±2,5B 9,1±3,6B 
gesund 
 








Die Granulozyten verhielten sich sowohl bei Tieren mit und ohne Schwergeburt als 
auch im Vergleich gesunder und p.p. erkrankter Tiere analog zu den Leukozyten 
(Anhang 6b).  
 
4.4.1.3 Mono- und Lymphozytenzahl 
 
Die Anzahl der Mono- und Lymphozyten im Blut von Färsen mit Normal- und 
Schwergeburt nahm von 24 Stunden a.p. bis 12 Stunden p.p. tendenziell ab und 
stieg dann in der Gruppe der Färsen mit einer Schwergeburt bis 48 Stunden p.p. 
signifikant an (Anhang 6a).  
Im Vergleich von gesunden zu p.p. erkrankten Tieren konnte ebenfalls ein Abfall der 
Mono- und Lymphozytenzahlen peripartal beobachtet werden. 48 h p.p. stieg die 
Zahl wieder an.  
4.4.1.4 Thrombozytenzahl 
 
Die Zahl der Thrombozyten wies einen geringgradigen Abfall im postpartalen 
Zeitraum sowohl bei Färsen mit einer Normalgeburt als auch bei Färsen mit einer 




Gleiches konnte auch im Vergleich von gesunden und p.p. erkrankten Tieren 
beobachtet werden. 
 
4.4.2 Rotes Blutbild 
4.4.2.1 Hämatokrit und Hämoglobin 
 
Der Hämatokrit (Hk) und die Hämoglobin (Hb)-Konzentrationen waren 24 h a.p. und 
zum Zeitpunkt der Kalbung bei Färsen mit und ohne Schwergeburt signifikant höher 
als ihre Konzentrationen im postpartalen Zeitraum. Sowohl Färsen mit einer 
Normalgeburt als auch Färsen mit einer Schwergeburt wiesen p.p. sinkende Hk- und 
Hb- Werte auf, wobei die Mittelwerte beider Parameter bei Färsen mit einer 
Schwergeburt tendenziell höher waren, als bei Färsen mit einer Normalgeburt (Tab. 
23). Beide Parameter korrelierten positiv miteinander (Tab. 25). 
Im Vergleich von gesunden zu im Untersuchungszeitraum erkrankten Tieren stellte 
sich ein ähnliches Bild dar. Zum Zeitpunkt der Kalbung hatten p.p. erkrankte Färsen 
einen signifikant höheren Hk sowie auch eine signifikant höhere Hb-Konzentration 
(Tab. 23). 
 
Tabelle 23: Hk in l/l und Hb in mmol/l bei Färsen mit Normal- und Schwergeburten 
sowie bei gesunden und kranken Färsen (Mittelwert ± Standardabweichung, 
unterschiedliche Indices(A,B,C etc.) kennzeichnen signifikante Unterschiede 
innerhalb einer Zeile ,unterschiedliche Indices (a,b,c etc.) kennzeichnen signifikante 
Unterschiede zum Entnahmezeitpunkt (p≤0,05)) 
 
 24 h a.p. 
 




























0,33±0,2A 0,32±0,2A a 0,31±0,2B 0,30±0,02B,C 0,30±0,02C Hk (l/l) 
krank 
 








































Die MCHC unterschied sich 24 h a.p. signifikant zwischen den Färsen mit einer 
Normalgeburt und Färsen mit einer Schwergeburt, wobei letztere im Median 
niedrigere Werte aufwiesen. 12 h p.p. glichen sich die MCHC beider Gruppen jedoch 
an und entwickelten sich im weiteren Verlauf in ähnlicher Weise (Anhang 7). 
Bei allen gesunden und allen im Versuchsverlauf erkrankten Tieren verhielt sich die 
MCHC ohne nennenswerte Unterschiede in den Gruppen. 
 
4.5 Geburtsgewichte der Kälber 
 
Die Kälber der Färsen mit einer Schwergeburt hatten mit 45,1 ± 4,9 kg signifikant 
höhere Geburtsgewichte als Kälber von Färsen mit einer ungestörten Geburt (39,3 ± 



























Abbildung 18: Geburtsgewichte der Kälber in kg (Median; 1. u. 3. Quartil, Minimum, 
Maximum; unterschiedliche Indices (a,b) kennzeichnen signifikante Unterschiede 
zwischen den Geburtsgruppen) 




4.6 Tabellen ausgewählter Korrelationen 
 
Tabelle 24: Ausgewählte Korrelationen der Stoffwechselparameter der verschiedenen Untersuchungsgruppen, Korrelation nach 
Pearson (p≤0,05) 
 1 – Normalgeburt ohne Erkrankung 
 2 – Normalgeburt mit Erkrankung 
 3 – Schwergeburt ohne Erkrankung 
















gesund krank 1 2 3 4 
Bilirubin FFS 0,676 0,662 0,694 0,660 0,728 0,633 0,592 0,701 
ACL 0,559 0,655 0,529 0,500 0,551 0,432 0,558 0,493 
SOD -0,413 -0,636 -0,572 -0,458 -0,590  -0,466 -0,670 
Cholesterol 
Bilirubin  -0,435     -0,490 -0,418 
AST CK 0,750 0,577 0,609 0,755  0,808 0,545 0,631 









Tabelle 25: Korrelationen der Parameter von rotem und weißem Blutbild, Korrelation nach Pearson (p<0,05) 
Normalgeburt Schwergeburt Gesunde Tiere Kranke Tiere Korrelations-  






























Leukozyten  Granulozyten 






























Leukozyten 0,865   Leukozyten 0,523 Leukozyten 0,873 















Der Übergang von bestehender Trächtigkeit in die Laktation hat einen immensen 
Einfluss auf das Wohlergehen und die Leistung der Kühe (GRUMMER 1995). Das 
Energiedefizit in der frühen Laktation und die peri- und postpartal auftretenden 
Erkrankungen stellen ein bedeutendes Problem bei intensiv gehaltenen 
Milchleistungskühen dar (HÄDRICH 2007). Zusätzlich besteht ein größerer oxidativer 
Stress sowohl in der Transitphase (BERNABUCCI et al. 2005) als auch direkt zur 
Kalbung (BANSAL el al. 2011).  
Ziel der vorliegenden Untersuchung war eine deskriptive Bestandsanalyse mit der 
besonderen Fragestellung nach der antioxidativen Kapazität bei Färsen im engeren 
peripartalen Zeitraum. Dazu wurden 50 Färsen sowohl nach ihrem Kalbungsverlauf 
als auch nach dem Gesundheitsstatus in den ersten 48 h p.p. unterschieden und 
verglichen. Die in die Studie aufgenommenen Färsen zeichneten sich dadurch aus, 
dass sie zum Zeitpunkt 24 h a.p. klinisch gesund erschienen.  
 
5.1 Antioxidative Systeme 
5.1.1 SOD 
 
Beim Betrachten unterschiedlicher Literaturangaben machen verschiedene 
Maßeinheiten, Messmethoden und untersuchte Tierarten einen direkten Vergleich 
der Ergebnisse zur SOD nur schwer möglich. Aus diesem Grund soll vor allem auf 
das Verhalten der SOD im Untersuchungszeitraum eingegangen werden.  
Im gewählten Untersuchungszeitraum von 24 h a.p. bis 48 h p.p. kam es zu einer 
Aktivitätssteigerung der SOD. Hierbei wurde nur bei den Färsen mit einer 
Schwergeburt das Signifikanzniveau erreicht (Tab. 13). Verschiedene 
Untersuchungen (FUJII und TANIGUCHI 1999, SATTLER et al. 2003, KÖRNER 
2007) haben gezeigt, dass niedrige Aktivitäten der SOD eine längere Beanspruchung 
des antioxidativen Systems darstellen und somit eine Aktivitätssteigerung als eine 
Adaptation des Organismus auf oxidativen Stress hin zu werten ist. Auch SATTLER 
(2001), ZAHN (2006) und DÜBELER (2006) beobachteten bei gesunden Kühen eine 
Aktivitätssteigerung im Zeitraum von 1 bis 4 Wo p.p. und werteten die niedrigere 
Aktivität unmittelbar nach der Kalbung als direkte Folge geburtsbedingten Stresses 




In den eigenen Untersuchungen hatten Färsen mit einer Schwergeburt 24 h a.p. im 
Median geringfügig niedrigere Aktivitäten als Färsen mit einer Normalgeburt. Zur 
Kalbung selbst glichen sich die Aktivitäten allerdings wieder an. Zu den folgenden 
Untersuchungszeitpunkten war die Aktivität der SOD bei Tieren mit einer 
Schwergeburt geringfügig niedriger als bei Tieren mit einem ungestörten 
Geburtsverlauf. Vermutlich hatten die Färsen, die eine Schwergeburt erlebten, kurz 
vor der Kalbung bereits eine etwas höhere oxidative Belastung, jedoch scheint der 
gestörte Geburtsvorgang an sich keinen nennenswerten Einfluss auf die Aktivität der 
SOD zu haben. GAÁL et al. (2006) konnten in ihren Untersuchungen ebenfalls 
keinen Einfluss der Kalbung auf die SOD-Aktivität bei Kühen feststellen. 
Zur Kalbung und in den folgenden 48 h zeigten in den eigenen Untersuchungen p.p. 
erkrankte Tiere tendenziell höhere SOD- Aktivitäten als gesunde Tiere (Tab. 14). 
Ähnliches beobachtete SATTLER (2001) bei Kühen, die später eine 
Labmagenverlagerung entwickeln. In ihren Untersuchungen hatten diese bereits 1 
Wo p.p. höhere SOD-Aktivitäten als gesunde Kühe, jedoch nahm bei den später an 
Labmagenverlagerung erkrankten Tieren die SOD-Aktivität wieder ab. Die Ursache 
hierfür wurde in einer häufigen antepartalen Überkonditionierung der später an 
Labmagenverlagerung erkrankten Tiere gesucht, die durch die hohe Futteraufnahme 
auch größere Mengen an Antioxidantien, vor allem Mn, Zn und Cu, aufnehmen. Eine 
Überkonditionierung a.p. führt jedoch nach der Kalbung durch die vermehrte 
Freisetzung FFS zu einer Schwächung der Tiere, welche wiederum mit einer 
Verminderung der Antioxidantienaufnahme und längerfristig einer Verminderung der 
SOD-Aktivität einhergeht. In der vorliegenden Studie konnte eine negative 
Korrelation von SOD-Aktivität und Cholesterolkonzentration festgestellt werden. Dies 
untermauert die These, dass Tiere, die unmittelbar p.p. in eine stärkere negative 
Energiebilanz kommen, durch die Überkonditionierung a.p. noch eine relativ gute 
SOD-Aktivität direkt nach der Kalbung zeigen können. BERNABUCCI et al. (2005) 
postulierten, dass Tiere mit einem höheren BCS vor und einem stärkeren Verlust des 
BCS nach der Kalbung sensibler auf oxidativen Stress im peripartalen Zeitraum 









Die GPX-Aktivitäten zeigten im Untersuchungszeitraum nur moderate 
Schwankungen. Färsen mit einer Normalgeburt hatten geringfügig höhere Aktivitäten 
der GPX. Bei Färsen mit einer Schwergeburt kam es zur Kalbung zunächst zu einem 
signifikanten Anstieg der GPX-Aktivität, auf den 24 und 48 h p.p. ein Abfall folgte. Im 
Gegensatz zu DÜBELER (2006) konnten keine Unterschiede bezüglich der GPX-
Aktivität bei gesunden und p.p. erkrankten Färsen festgestellt werden.  
Die GPX-Aktivitäten der untersuchten Proben lagen alle in dem von GIESELER 
(2011) vorgeschlagenen Referenzbereich von 122- 628 U/l. Nach GEISHAUSER et 
al. (1995) weisen GPX-Aktivitäten <130 U/g Hb auf Defizite in der Selenversorgung 
hin. Da in der vorliegenden Studie Aktivitäten auf einem Niveau von ca. 370 U/g Hb 
gemessen wurden, kann von einer guten Versorgung mit Se ausgegangen werden. 
Bei einer Se-Limitierung und einem suboptimalen Se-Status sinkt vor allem die cGPX 
schnell ab, jedoch ist bei einer Se-Supplementation im Sinne einer Optimierung des 
Oxidationsschutzes der Umstand zu beachten, dass die Biosynthese der GPX und 
anderer Selenoproteine eine gewisse Zeit benötigt, die je nach Gesundheitszustand 
auch individuell variieren kann (FLOHÉ 1997). TAKESHITA et al. (2000) werten aus 
diesem Grund die GPX als einen Schutzmechanismus in zweiter Instanz. 
SORDILLO et al. (2007) beschreiben postpartal einen Aktivitätsanstieg der GPX in 
Leukozyten und begründen diese Aktivitätssteigerung mit einer steigenden 
oxidativen Belastung. Auch PILARCZYK et al. (2012) beobachteten bei Färsen und 
Kühen in der Frühlaktation die höchsten GPX-Aktivitäten und schlossen daraus, dass 
in dieser Zeit die Belastung mit reaktiven Sauerstoffspezies und ihren Derivaten am 
höchsten ist. Dies könnte den in der vorliegenden Studie beobachteten unmittelbar 
peripartalen Anstieg der GPX-Aktivität in den Erythrozyten der Färsen mit einer 
Schwergeburt begründen. Dem gegenüber beobachteten BERNABUCCI et al. (2005) 
zwar einen Anstieg der Aktivität der Plasma-GPX im peripartalen Zeitraum und 
werteten dies als eine physiologische Reaktion im Rahmen der Homöostase, 
gleichzeitig beobachteten sie jedoch unter anderem einen Abfall der GPX-Aktivität in 
Erythrozyten im gleichen Zeitraum und schlossen daraus, dass die GPX der 








Die ACW-Konzentrationen zeigten in den vorliegenden Untersuchungen in allen 
Gruppen einen signifikanten Anstieg nach 24 und 48 h p.p. (Abb. 1, 2). Dieses 
Phänomen eines postpartalen Kapazitätsanstieges wasserlöslicher Antioxidantien 
wurde bereits von verschiedenen anderen Autoren beschrieben (SATTLER et al. 
2003, DÜBELER 2006, LOCHER 2007, GIESELER 2011). Da bei der durchgeführten 
Bestimmungsmethode nach POPOV und LEVIN (1994) vor allem Harn- und 
Ascorbinsäure, aber auch Albumin und Bilirubin als Komponenten der ACW erfasst 
werden, begründeten die Autoren den Anstieg der ACW-Konzentration mit einer 
gesteigerten Aufnahme exogener Antioxidantien durch das Futter. Die in der 
vorliegenden Untersuchung festgestellten steigenden Bilirubin- und sinkenden 
Cholesterol- sowie Albuminkonzentrationen deuten jedoch auf eine unzureichende 
Futteraufnahme hin, so dass die Begründung für den Anstieg der ACW-
Konzentration im relativ nahen postpartalen Geburtszeitraum in einem anderen Punkt 
gesucht werden muss. Möglicherweise kommt es bei Belastung zu einer Freisetzung 
von antioxidativen Substanzen aus endogenen Speichern in den Intravasalraum 
(DÜBELER 2006). Der Anstieg der Serumkonzentration des Bilirubins kann 
zusätzlich mit dem Anstieg der ACW-Konzentration in Zusammenhang gebracht 
werden, da Bilirubin selbst einen Teil der mit der Bestimmungsmethode nach 
POPOV und LEVIN (1994) erfassten wasserlöslichen Antioxidantien darstellt. Jedoch 
besteht hier kein statistisch gesicherter Zusammenhang. Nach STOCKER et al. 
(1987) bildet Bilirubin beim Menschen den größten Anteil der endogenen 
Antioxidantien und kann die antioxidativen Eigenschaften von α-Tocopherol und 
Vitamin C übertreffen. Die vor allem 24 h a.p. relativ niedrigen ACW-Konzentrationen 
wiederum deuten auf eine bereits a.p. bestehende unzureichende Aufnahme 
exogener Antioxidantien hin. Möglicherweise kann durch eine vermehrte 
Radikalbelastung bzw. einen erhöhten oxidativen Stress peripartal zusätzlich die 
Bildung und Ausschüttung von körpereigenen Antioxidantien, z.B.  von 
Ascorbinsäure aus der Leber, forciert werden.  
Im Vergleich gesunder zu erkrankten Tieren beschreiben verschiedene Autoren 
(DÜBELER 2006, HASSLER 2006, HAGEN 2010, GIESELER 2011) signifikant 
niedrigere ACW-Konzentrationen im Serum bei erkrankten Tieren. In den eigenen 
Untersuchungen konnten ebenfalls bei gesunden Tieren im gesamten Messzeitraum 




Untersuchungszeitraum erkrankten Tieren. Die Differenz stieg im postpartalen 
Zeitraum an, da hier erst die Erkrankungen (Mastitiden, Endometritiden) auftraten. 
Jedoch konnte zu keinem Zeitpunkt das Signifikanzniveau erreicht werden. Die 
niedrigeren ACW-Konzentrationen bei p.p. erkrankten Tieren verdeutlichen die 
größere Radikalbelastung und den verstärkten Verbrauch vor allem wasserlöslicher 
Antioxidantien bei bestehenden Erkrankungen. Die Untersuchungen von DÜBELER 
(2006), HASSLER (2006) und GIESELER (2011) zeigten aber auch, dass akute 
Entzündungen im Gegensatz zu sich langsam entwickelnden Erkrankungen zu einem 




In der vorliegenden Studie kam es im Untersuchungsverlauf vor allem p.p. zu einem 
signifikanten Abfall der Kapazität fettlöslicher Antioxidantien (ACL). Insgesamt 
erreichte die ACL-Konzentration in den eigenen Untersuchungen Werte im Niveau 
von ca. 7 bis 12 µmol/l und lag damit im unteren Drittel des von GIESELER (2011) 
vorgeschlagenen Referenzbereiches von 1 – 45 µmol/l. Er beschrieb in seiner Studie 
weiterhin eine Laktationsdynamik der ACL-Konzentration mit einer Abnahme in der 
Trockenstehphase (17,9 µmol/l zum Zeitpunkt des Trockenstellens), gefolgt von 
einem Minimum ein bis zwei Wo p.p. (7,3 bzw. 9 µmol/l) und einem Wiederanstieg 
bis zur 12. Wo p.p. (27,8 µmol/l). Auch DÜBELER (2006) konnte von zwei bis vier 
Wo p.p. einen Anstieg der ACL-Konzentration bei Kühen beobachten. SELLMANN 
(2011) beschrieb ihrerseits bei Schweinen einen Abfall der ACL-Konzentration 
unmittelbar nach dem Partus, auf den nach 14 d eine kontinuierliche Steigerung der 
ACL-Konzentration über das Ausgangsniveau hinaus folgte. Die Autoren 
begründeten den postpartalen Abfall der ACL-Konzentration mit einer Verminderung 
der Serumkonzentration der fettlöslichen Antioxidantien wie Vitamin A und E, da 
diese zum großen Teil zur Bereitstellung des Kolostrums herangezogen werden 
(GOFF und STABEL 1990, WEISS et al. 1992). Die Ursache für das Absinken der 
ACL-Konzentrationen in der Trockenstehphase und die daraus resultierenden 
niedrigen ACL-Konzentrationen im peripartalen Zeitraum sahen SATTLER et al. 
(2003) in der geringeren Futteraufnahmekapazität, in der gesamten 
Stoffwechselsituation sowie in einem erhöhten Antioxidantienverbrauch im 




Konzentrationsverminderung endogener Antioxidantien bei länger anhaltendem 
oxidativen Stress aus. 
Die vorliegenden Untersuchungen bestätigen die Ergebnisse von HASSLER (2006), 
DÜBELER (2006), HAGEN (2010) und GIESELER (2011), die bei gesunden Kühen 
höhere ACL-Konzentrationen nachweisen konnten als bei erkrankten Tieren. In den 
eigenen Untersuchungen hatten gesunde Tiere zu jedem der fünf 
Untersuchungszeitpunkte von 24 h a.p. bis 48 h p.p. signifikant höhere ACL-
Konzentrationen. Als Ursache hierfür kann der vermehrte Verbrauch von 
Antioxidantien wie β-Carotin, Vitamin E und Ascorbinsäure bei der gestiegenen 
Bildung von reaktiven Sauerstoffspezies bei Entzündungen, aber auch bereits beim 
Übergang von Trächtigkeit zur Laktation angesehen werden (KOLB und SEEHAWER 
2000). Die Autoren räumten ein, dass ein vermehrter Verbrauch von eben genannten 
Antioxidantien im peripartalen Zeitraum eine erhöhte Gefahr für das Auftreten von 
Mastitiden, Nachgeburtsverhaltungen und Fruchtbarkeitsstörungen darstellt. In den 
eigenen Untersuchungen hatten im Untersuchungszeitraum erkrankte Tiere bereits 
24 h a.p. signifikant niedrigere ACL-Konzentrationen, was die Aussage von KOLB 
und SEEHAWER (2000) untermauert, da die Tiere zu diesem Zeitpunkt noch als 
klinisch gesund eingestuft wurden. 
Die Cholesterolkonzentration korrelierte in allen Untersuchungsgruppen stark mit der 
ACL-Konzentration (Tab. 24). DÜBELER (2006) beobachtet dies ebenfalls in seinen 
Untersuchungen. Vitamin E zählt zu den wichtigsten lipophilen Antioxidantien und 
liegt im Serum zu einem Großteil an High Density Lipoprotein (HDL) gebunden vor. 
Damit liegt es in direkter Konkurrenz zu Cholesterol, welches das gleiche 
Transportprotein nutzt (HERDT und SMITH 1996). LEBLANC et al. (2004) 
beschrieben ihrerseits einen signifikanten Zusammenhang von Cholesterol und α-
Tocopherol. Dies könnte nach DÜBELER (2006) eine mögliche Begründung für die 




Die TEAC-Konzentration unterlag im Untersuchungszeitraum nur geringen 
Schwankungen. Bei Tieren mit einer Schwergeburt und p.p. erkrankten Tieren lag sie 
geringfügig über den Werten gesunder Tieren. Es konnten keinerlei Korrelationen zu 




werden, jedoch bestand eine starke positive Korrelation zur TP-Konzentration im 
Serum. Zu ähnlichen Ergebnissen gelangte auch DÜBELER (2006), der neben der 
positiven Korrelation zu TP auch eine höhere TEAC-Konzentration bei erkrankten 
Tieren nachweisen konnte. Da die TEAC-Konzentration einen Summenparameter 
darstellt, aber über den anteiligen Einfluss aller beteiligten Plasmabestandteile keine 
genauen Kenntnisse vorliegen (WOODFORD und WHITEHEAD 1998), ist die TEAC- 
Konzentration schwer zu beurteilen. Es ist möglich, dass mit der Methode zur 
Bestimmung der TEAC-Konzentration antioxidative Substanzen erfasst werden, 
welche nicht in der Bestimmung von ACL- und ACW-Konzentration mit einbezogen 
sind. In der Folge verhält sich die TEAC-Konzentration gegensätzlich zu den 
Parametern der ACL- und ACW-Konzentration. Im Gegensatz hierzu konnte 
LOCHER (2007) in ihren Untersuchungen an Ziegen einen parallelen Verlauf von 
ACW- und TEAC-Konzentration mit einer positiven Korrelation beobachten. Die 
höhere TEAC-Konzentration bei erkrankten Tieren und bei Tieren mit einer 
Schwergeburt lassen vermuten, dass der Organismus offensichtlich in der Lage ist, 
vor allem in Stresssituationen antioxidativ wirkende Substanzen zu mobilisieren. Um 
welche es sich hierbei genau handelt, gilt noch zu analysieren. HÜTLER et al. (2001) 
konnten bei Marathonläufern einen Anstieg der Vitamin E-Konzentration messen und 
führten dies auf eine Fettmobilisation zurück. Möglicherweise können auch kranke 
Kühe im Fett gespeicherte Antioxidantien freisetzen, die mit der Methode der TEAC 
erfasst werden können (DÜBELER 2006). Möglich wäre auch eine Freisetzung von 
antioxidativen Substanzen im Rahmen der Proteolyse körpereigener Proteine. Nach 
POLITIS et al. (2012) wiederum soll eine Vitamin-E-Supplementation bei bereits 
einer hohen Blut-α-Tocopherol-Konzentration zum Zeitpunkt des Trockenstellens das 
Risiko für klinische Mastitiden unerwartet erhöhen.  
Das Niveau der TEAC-Konzentration liegt mit ca. 500 µmol/l in den eigenen 
Untersuchungen weit über den von STOHRER et al. (2003) sowie von CASTILLO et 
al. (2005) beschriebenen Werten von 270 bzw. 247 µmol/l. Auch WILKEN (2003) 
bestätigte die von STOHRER et al. (2003) genannte Höhe der TEAC-Konzentration 
und beschrieb auffallend höhere TEAC-Konzentrationen bei Hochleistungskühen im 
Vergleich zu Mutterkühen. Sie begründet dies im Zusatz von vitaminreichen 
Mineralfuttergemischen bei Hochleistungskühen. Da der in der eigenen Studie 
herangezogene Bestand in einem Se- Mangelgebiet liegt, werden alle Tiere 3 Wo 




Eventuell trägt diese Tatsache zum vergleichsweise hohen Niveau der TEAC-
Konzentrationen bei. Die vergleichsweise niedrigen ACW- und ACL-Konzentrationen 
widersprechen dem jedoch. Es stellt sich wiederum die Frage, welche Substanzen 
mit welcher Intensität die Messung der TEAC beeinflussen. 
Obwohl die Methode der TEAC eine vergleichsweise praktikable und kostengünstige 
Bestimmungsmethode ist, scheint sie aufgrund noch ungeklärter Einflüsse 
verschiedener Parameter und unterschiedlicher Ergebnisse verschiedener Arbeiten 
weniger geeignet, um den antioxidativen Status genauer beurteilen zu können. Es 
bedarf wohl noch genauerer Untersuchungen dahingehend, welche Parameter und 




5.2.1 Energie- und Fettstoffwechsel 
 
In der vorliegenden Studie befanden sich die Medianwerte der BHB-Konzentration 
zu allen Untersuchungszeitpunkten und in allen Gruppen knapp unter dem oberen 
Referenzbereich von bis 0,62 mmol/l. Im Verlauf der Untersuchung wurde ein 
tendenzieller Anstieg der BHB-Konzentration ersichtlich. Dieser resultiert aus einer 
Energiemangelsituation durch die einsetzende Laktation und einer geringeren 
Energieaufnahme (FRIGO et al. 2010). Vor allem Färsen mit einer Schwergeburt 
hatten bereits 24 h a.p. geringgradig sowie 48 h p.p. signifikant höhere BHB-
Konzentrationen im Serum als Färsen mit einer Normalgeburt, was das Bestehen 
einer subklinischen Ketose verdeutlicht. Bei Färsen konnten auch in anderen Studien 
bisher nur moderate Erhöhungen der BHB-Konzentration im Serum nachgewiesen 
werden (MELENDEZ et al. 2004, ACKERMANN et al. 2013a), da sie durch die 
erstmalig einsetzende Laktation wahrscheinlich ein geringeres Energiedefizit als 
Kühe mit einer höheren Milcheinsatzleistung haben (HOOPS 2007). Auch 
SCHÖNFELDER et al. (2007) bewerten niedrigere BHB-Konzentrationen als 
Ausdruck einer geringeren Milcheinsatzleistung. Im Gegensatz dazu stellte EVERTZ 
(2006) die These auf, dass Färsen aufgrund ihres noch bestehenden Wachstums ein 
größeres Energiedefizit aufweisen als Kühe.  
Die Glucose-Konzentration zeigte in allen untersuchten Gruppen direkt zur Kalbung 




Dies ist auf die stressbedingte Glykogenolyse unter der Geburt zurückzuführen. Alle 
untersuchten Tiere wiesen keine wesentlichen Unterschiede innerhalb der Gruppen 
auf und widersprechen damit den Beobachtungen von MELENDEZ et al. (2004) und 
HÄDRICH (2007), die bei Tieren mit Tot- und Schwergeburten bzw. Tieren mit einer 
Schwergeburt signifikant höhere Glucosekonzentrationen als bei gesunden 
respektive normalkalbenden Tieren fanden. Der stetige Abfall der 
Blutglucosekonzentration p.p. ist auf den abklingenden Stress sowie das Einsetzen 
der Laktation und der damit verbundenen Nutzung der Blutglucose zur 
Laktosesynthese zurückzuführen (SCHMIDL und VON FORSTNER 1985, 
DRACKLEY et al. 2005). Die insgesamt leicht über dem Referenzbereich von bis zu 
3,3 mmol/l liegenden Blutglucosekonzentrationen sind auf einen geburtsbedingten 
Stress der Jungkühe und eine relative Insulinresistenz im peripartalen Zeitraum 
zurückzuführen (GOERIGK 2011, ACKERMANN et al. 2013a). 
Die im oberen Referenzbereich liegenden BHB- und Glucosekonzentrationen der 
vorliegenden Studie lassen darauf schließen, dass die Färsen des Bestandes trotz 
einsetzender Laktation und noch bestehendem Wachstum zum 
Untersuchungszeitpunkt eine relativ gute energetische Versorgungslage aufwiesen.  
Die Konzentrationen der FFS zeigten vor und zur Kalbung den zu erwartenden 
Konzentrationsanstieg teilweise deutlich über den Referenzbereich. Dies kann zum 
Teil auf die durch den Geburtsstress induzierte Lipolyse zurückgeführt werden 
(GRUMMER 1995). Der Vergleich der Tiere mit und ohne Schwergeburt unterstützt 
diese These: Färsen mit einer Schwergeburt hatten zur Kalbung im Median höhere 
Konzentrationen der FFS als Tiere mit einer ungestörten Geburt, das 
Signifikanzniveau wird jedoch nicht erreicht. Ähnliches beobachteten ALBANAT et al. 
(2011). Sie beschrieben sowohl höhere Konzentrationen der FFS bei Muttertieren mit 
Schwergeburten als bei Tieren mit normalem Geburtsverlauf als auch höhere 
Konzentrationen der FFS bei Färsen insgesamt und schlossen daraus, dass beide 
Gruppen größeren metabolischen und stressbedingten Belastungen unterliegen. 
ALBANAT et al. (2011) beschrieben jedoch auch bereits vor der Kalbung höhere 
FFS-Konzentrationen bei Tieren mit Schwergeburten. Dies konnte in den eigenen 
Untersuchungen nicht bestätigt werden. 24 h a.p. hatten Färsen mit Schwergeburten 
im Median niedrigere FFS-Konzentrationen. MEIKLE et al. (2004) stellten ihrerseits 
bei Färsen im peripartalen Zeitraum höhere FFS- und BHB-Konzentrationen fest und 




bestehende Wachstum, die einsetzende Laktation und das gleichzeitig verminderte 
Futteraufnahmevermögen der Tiere. HÄDRICH (2007) beschrieb am 3. d p.p. 
signifikant höhere FFS-Konzentrationen bei Tieren mit einer späteren 
Labmagenerkrankung im Vergleich zu gesunden Tieren. Auch HUZZEY et al. (2011) 
beobachteten schon 2 bis 1 Wo a.p. bei erkrankten Färsen signifikant höhere 
Konzentrationen der FFS im Serum als bei gesunden Färsen. In den eigenen 
Untersuchungen wurde eine höhere Konzentration der FFS bei p.p. erkrankten 
Tieren ebenfalls beobachtet, jedoch erreichte die Differenz zu den Konzentrationen 
bei gesunden Tieren nur nach 24 h p.p. das Signifikanzniveau. Ähnliches 
beobachteten MUTH et al. (2011): Sie beschrieben einen vorübergehenden Anstieg 
der FFS- Konzentration, wobei bei uteruskranken Tieren höhere Konzentrationen der 
FFS vorlagen als bei uterusgesunden Tieren. 
In der Leber besteht für die FFS und das Bilirubin eine Konkurrenz um dieselben 
Transportproteine (FÜRLL 1989, BUSATO et al. 2002). Folglich sind die Parameter 
FFS und Bilirubin eng miteinander verknüpft, was auch in dieser Studie verdeutlicht 
werden kann, da die Bilirubinkonzentration im Serum der untersuchten Tiere stark mit 
der Konzentration der FFS korreliert. Es konnte weiterhin eine deutlich höhere 
Bilirubinkonzentration bei p.p. erkrankten Tieren im Vergleich zu gesunden Tieren, 
unabhängig vom erfolgten Geburtsablauf, beobachtet werden. Dies resultiert 
vermutlich aus einem stärker ausgeprägten Inanitionsikterus bei den p.p. erkrankten 
Tieren.  
Die Cholesterolkonzentration im Serum der untersuchten Färsen lag insgesamt 
nicht weit über dem Referenzminimum von 2 mmol/l, bei im Versuchsverlauf 
erkrankten Tieren sogar darunter. Die p.p. erkrankten Tiere hatten im gesamten 
Untersuchungszeitraum signifikant niedrigere Cholesterolkonzentrationen im Serum 
als gesunde Tiere. ACKERMANN et al. (2013a) konnten wie auch schon SHAFFER 
et al. (1981) bei primiparen Tieren signifikant niedrigere Cholesterolkonzentrationen 
im Serum nachweisen als bei älteren Kühen mit mehreren Laktationen. Da die 
Trockensubstanzaufnahme und die Serumcholesterolkonzentrationen korrelieren 
(VAN SAUN 2010), ist die niedrige Konzentration des Cholesterols mit einer geringen 
Futteraufnahme zu erklären. Unterstrichen wird dies durch die beschriebene höhere 
Bilirubinkonzentration bei den p.p. erkrankten Tieren infolge eines Inanitionsikterus, 
sowie durch die mit der Cholesterolkonzentration korrelierende ACL-Konzentration 




Konzentration im peripartalen Zeitraum unter anderem in einer geringen 
Futteraufnahmekapazität. DÜBELER (2006) beobachtete in seinen Untersuchungen 
ebenfalls eine positive Korrelation von Cholesterol- und ACL-Konzentration und 
suchte die Begründung hierfür in der Konkurrenz von Vitamin E und Cholesterol zu 
ihrem Transportprotein High Density Lipoprotein (HDL; HERDT und SMITH 1996). 
Die untersuchten Parameter des Energie- und Fettstoffwechsels bringen in der 
vorliegenden Studie die Belastungen für Erstkalbinnen unterschiedlich stark zum 
Ausdruck. So hatten die untersuchten Tiere bereits 24 h a.p. Serumkonzentrationen 
der FFS, die im oberen Referenzbereich und zum Teil weit darüber hinaus lagen. 
Weiterhin befanden sich im Untersuchungszeitraum die Glucosekonzentrationen 
über, die Cholesterolkonzentrationen an der unteren Grenze des Referenzbereiches. 
ACKERMANN et al. (2013a) sahen in dieser Stress- und Engergiemangelsituation 
einen Zusammenhang zu sinkender Fruchtbarkeit und somit auch zu einem erhöhten 
Abgangsrisiko für die Tiere. In der vorliegenden Studie wurden diese Belastungen 
besonders bei Tieren, die im Untersuchungszeitraum erkrankten, deutlich. Bereits 24 
h a.p. konnten hier höhere FFS- und Bilirubinkonzentrationen sowie niedrigere 
Cholesterolkonzentrationen als bei gesunden Tieren beobachtet werden, obwohl die 
Färsen zu diesem Untersuchungszeitpunkt als klinisch gesund beurteilt werden 
konnten. Diese Beobachtungen werden durch zahlreiche Studien bestätigt, in 
welchen der Einfluss des Energiestoffwechsels vor der Kalbung auf den 
Gesundheitsstatus post partum beschrieben wird (HÄDRICH 2007, LEBLANC 2004). 
 
5.2.2 Leber- und Muskelstoffwechsel 
 
Die GLDH als leberspezifisches Enzym reagiert auf einwirkende Noxen 
außerordentlich empfindlich (KRAFT und DÜRR 2005). Geringe bzw. isolierte 
Erhöhungen der GLDH gelten deshalb als nicht von besonderer pathologischer 
Bedeutung. In den vorliegenden Untersuchungen war die Aktivität der GLDH vor und 
zur Kalbung signifikant höher als im postpartalen Untersuchungszeitraum und könnte 
damit auf eine gering höhere Belastung der Leber unmittelbar vor und zur Kalbung 
hinweisen. Ihre Aktivität lag jedoch im gesamten Untersuchungszeitraum deutlich im 
Referenzbereich von bis zu 30 U/l. 
Im Gegensatz zur GLDH reagiert die GGT eher träge (KRAFT und DÜRR 2005). Zu 




schädigende Agenzien, wie zum Beispiel der Gallensäure, leicht aus ihrer 
membranständigen Lokalisation gelöst werden kann (KRETZSCHMAR 2008). 
Ähnlich wie die GLDH zeigte die GGT in den vorliegenden Untersuchungen 
Aktivitäten im Referenzbereich von bis zu 50 U/l. Im Verlauf kam es trotzdem zu 
einer signifikanten Aktivitätssteigerung bis kurz nach der Kalbung. Auch KIDA (2002) 
beobachtete einen Anstieg der GGT-Aktivität nach der Kalbung mit einem 
Aktivitätshöhepunkt zur Laktationsmitte. Tiere mit einer Schwergeburt und p.p. 
erkrankte Tiere hatten im Median geringfügig höhere Aktivitäten als gesunde Tiere 
bzw. Tiere mit einer Normalgeburt. Dies resultiert vermutlich aus einer etwas höheren 
Belastung dieser Tiere, welche aber noch sehr gut durch die Leber kompensiert 
werden kann.  
Trotz der Erhöhung der FFS und der moderaten Entgleisung des Fett- und 
Engergiestoffwechsels zeigen die Leberenzyme keine gravierenden 
Aktivitätserhöhungen. Dies ist als eine gute kompensatorische Funktion der Leber zu 
werten und zeigt, dass weder akute noch chronische Schädigungen der 
Leberfunktion vorliegen. 
Eine fettige Infiltration der Leber infolge stressbedingter Lipidmobilisation 
(GRUMMER 1995) kann in den Leberparenchymzellen eine Steigerung der Hp-
Bildung induzieren, welche mit einer Entzündungsreaktion bzw. einer Reaktion auf 
ein Trauma vergleichbar ist (KATOH 2002). Aus diesem Grund korreliert Hp 
normalerweise stark mit den FFS, wie in verschiedenen Studien beobachtet wurde 
(KOVAC et al. 2007, JATZKE 2010). In den eigenen Untersuchungen fiel eine 
signifikant höhere Hp- Konzentration im Serum p.p. erkrankter Tiere im gesamten 
Untersuchungszeitraum auf. Hierbei kam es sowohl bei gesunden als auch bei p.p. 
erkrankten Tieren zu einer Steigerung der Konzentration nach 24 und 48 h p.p., 
wobei der Geburtsverlauf selbst keinen Einfluss auf die Hp- Konzentration zu haben 
schien (Abb. 12). Eine Korrelation zu den FFS oder zu anderen Parametern konnte in 
den eigenen Untersuchungen jedoch nicht nachgewiesen werden. JATZKE (2010) 
beobachtete ebenfalls einen Anstieg der Hp-Konzentration im peripartalen Zeitraum. 
Der postpartale Anstieg der Hp-Konzentration wurde auch von anderen Autoren 
(SCHÖNFELDER et al. 2005, HUMBLET et al. 2006) beschrieben und als 
physiologische Akute-Phase-Antwort auf das Geburtsgeschehen bewertet.  
Ähnlich zu den vorliegenden Untersuchungen stellten HUZZEY et al. (2011) bei p.p. 




gesunden Färsen fest, wobei der Unterschied nicht statistisch gesichert werden 
konnte. HUZZEY et al. (2009) beschrieben einen Anstieg der Hp-Konzentration über 
1 g/l bereits 3 d nach der Kalbung bei Kühen, die später eine Metritis entwickelten. 
PIETSCH (2010) beobachtete eine Erhöhung der Hp-Konzentration im Serum von 
Kühen mit akut entzündlichen Erkrankungen.  
Eine Erhöhung der Hp-Konzentration im peripartalen Zeitraum weist demnach auf ein 
Stressgeschehen hin und lässt bei einer Konzentrationssteigerung a.p. das 
Entstehen einer Infektions- bzw. Entzündungsreaktion vermuten.  
Die eigenen Untersuchungsergebnisse stützen die These verschiedener Autoren 
(KATOH 2002, NIELSEN et al. 2004, PIETSCH 2010, HEIDAPOUR et al. 2012), 
dass die Bestimmung von Hp einen wichtigen Bestandteil des 
Gesundheitsmanagements in der Bestandsbetreuung darstellen sollte. 
Die körperliche Belastung durch die Kalbung wird durch die Enzyme AST und CK in 
der vorliegenden Untersuchung deutlich zum Ausdruck gebracht. Beide Enzyme 
zeigten eine signifikante Aktivitätssteigerung zur Kalbung. Vor allem bei Tieren mit 
einer Schwergeburt hatten die beiden Enzyme Aktivitäten weit über den 
Referenzbereichen. Die CK erreichte ihr Aktivitätsmaximum bei Tieren mit einer 
Schwergeburt 12 h p.p. und verdeutlicht damit die vermehrte Belastung der 
Muskulatur zur Kalbung (EVERTZ 2006, HOOPS 2007). Primipare Tiere zeigen 
generell höhere CK-Aktivitäten als Kühe mit 2 und mehr Laktationen (ACKERMANN 
et al. 2013a). Bei allen untersuchten Tieren war die Aktivität der AST p.p. anhaltend 
erhöht, wobei Tiere mit einer Schwergeburt signifikant höhere Aktivitäten des 
Enzyms zeigten. Diese anhaltende Aktivitätssteigerung der AST resultiert neben dem 
Kalbungsstress auch aus dem Karunkelumbau und der Uterusinvolution (FÜRLL 
1989). SCHÖNFELDER et al. (2007) belegten in ihrer Studie ebenfalls einen 
deutlichen Anstieg der AST-Aktivität bei Torsio uteri und Schnittentbindung im 
Gegensatz zu spontanen Geburten. Sie erklären die anhaltende Erhöhung der AST-
Aktivität mit einer langen Regenerationszeit der geschädigten Muskulatur. Für beide 
Enzyme ist ein Zusammenhang zur Entstehung von Endometritiden belegt 
(SATTLER 2001, SATTLER und FÜRLL 2004). 
Ein weiterer Beleg für die starke körperliche Belastung zur Kalbung ist der Anstieg 
der Lactatkonzentration bei allen untersuchten Tieren, was auch in anderen 
Studien beobachtet werden konnte (EVERTZ 2006, SCHÖNFELDER et al. 2007). 




relativ schnelle Abfall der Lactatkonzentration p.p. scheint ihre Ursache im Bestehen 
einer Gewebshypoxie intra partum infolge einer massiven Bauchpresse, einer 
verlängerten Geburtsdauer und auch geburtshilflicher Maßnahmen zu haben 
(SCHÖNFELDER et al. 2007). ROTTMANN (2006) konnte zur Kalbung ebenfalls 
signifikante Unterschiede der Lactatkonzentration zwischen Kühen mit Normal- und 
Schwergeburten erfassen, wobei Tiere mit einer Schwergeburt deutlich höhere 
Lactatkonzentrationen aufwiesen. Sie wertete dies als Ausdruck einer erhöhten 
endokrin- metabolischen Belastung. In den eigenen Untersuchungen zeigten Färsen, 
die nach der Kalbung erkrankten, anhaltend signifikant höhere Lactatkonzentrationen 
als gesunde Tiere, was auf eine größere Belastung dieser Tiere rückschließen lässt. 
Auch EL-GHOUL und HOFMANN (2002) werten die Serumlactatkonzentration als 
Stressindikator. In ihren Untersuchungen wiesen sie bei Tieren mit 




Analog zu anderen Studien (CASTILLO et al. 2005, EVERTZ 2006, HÄDRICH 2007) 
kam es peripartal zu einem Abfall der TP-Konzentration, welche von einem 
erneuten Anstieg gefolgt war. Erklärungen für die Konzentrationsabnahme wurden in 
einer zunehmenden intramammären Speicherung im Rahmen der Laktogenese und 
auch einer verminderten Futteraufnahme peripartal gesucht. Der Anstieg nach 24 
und 48 h p.p. kann mit einer gesteigerten Proteolyse körpereigener Proteine in 
Zusammenhang gebracht werden (EVERTZ 2006) oder aber durch einen hohen 
Proteineinsatz in der Fütterung bedingt sein (HOOPS 2007). Im Gegensatz zu 
HÄDRICH (2007) hatten in den eigenen Untersuchungen p.p. erkrankte Tiere im 
Mittel geringfügig höhere TP- Konzentrationen. Dies resultiert vermutlich aus einer 
vermehrten Bildung von Gammaglobulinen bei den erkrankten Tieren.  
Obwohl im Versuchsverlauf erkrankte Tiere p.p. niedrigere 
Albuminkonzentrationen im Vergleich zu gesunden Tieren aufwiesen, wurde im 
Median der Referenzbereich von 30 – 42 g/l nicht unterschritten. Die niedrigeren 
Albuminkonzentrationen bei p.p. erkrankten Tieren decken sich mit den 
Beobachtungen von VAN SAUN (2004). Der peripartale Abfall der 
Albuminkonzentration wurde auch von EVERTZ (2006) beobachtet und als 




Serumalbuminkonzentration um die Geburt herum gewertet (STÖBER und 
GRÜNDER 1990).  
Die Harnstoffkonzentrationen lagen bei allen untersuchten Tieren im unteren 
Referenzbereich und darunter, was wiederum auf eine verminderte Futteraufnahme 
oder einen Proteinmangel im Futter hindeutet (KRAFT und DÜRR 2005). 
Insgesamt erwies sich im peripartalen Zeitraum der Proteinstoffwechsel im Vergleich 





Die Serumkonzentrationen der Elemente Mg, Na, K, Cl und Pi verhielten sich in den 
vorliegenden Untersuchungen insgesamt unauffällig. Ihre Konzentrationen bewegten 
sich im bzw. im unteren jeweiligen Referenzbereich. Die Calciumkonzentration 
zeigte den zu erwartenden Konzentrationsabfall nach der Kalbung, welcher durch die 
einsetzende Laktation bedingt ist (SATTLER 2001, KRAFT und DÜRR 2005, 
HÄDRICH 2007). Gesunde Tiere hatten eine signifikant höhere 
Serumcalciumkonzentration als p.p. erkrankte Tiere, was vermutlich aus einer schon 
vor der Kalbung reduzierten Futteraufnahme betreffender Tiere resultierte. 
Unterstützt wird diese These durch die insgesamt niedrigeren Serumkonzentrationen 
der untersuchten Mineralstoffe vor allem bei im Versuchverlauf erkrankter Tiere.  
KOCH et al. (2011) konnten ihrerseits höhere Calciumkonzentrationen im Serum von 
Tieren mit einem ungestörten Geburtsverlauf im Vergleich zu Kühen mit Torsio uteri, 
Geburten mit unterer Stellung sowie stagnierenden Geburten beschreiben. Sie 
schlussfolgerten daraus, dass subklinische Hypocalcämien den Kalbeverlauf 
wesentlich beeinflussen können. Um die Inzidenz von Schwergeburten und 
postpartal auftretenden Erkrankungen zu minimieren, erscheint eine entsprechende 
systematische Prävention von Mineralstoffmängeln sinnvoll. 
 
5.3 Hämatologische Parameter 
 
In den eigenen Untersuchungen lagen die Gesamtleukozytenzahlen 24 h a.p. und 
zur Kalbung im oberen Referenzbereich von 4 – 12 G/l und sanken in den folgenden 




SCHÖNFELDER et al. (2006) sowie HÄDRICH (2007), die auch einen Abfall der 
Gesamtleukozytenzahlen p.p. beschrieben. Analog zu den Gesamtleukozytenzahlen 
verhielten sich die Zahlen der Granulozyten. Die relativ hohen Zellzahlen 24 h a.p. 
sowie zur Kalbung resultieren aus einer physiologischen Leukozytose um die Geburt 
herum (KRAFT und DÜRR 2005, BLEUL und SOBIRAJ 2001a). Der Abfall der 
Gesamtleukozyten- sowie der Granulozytenzahlen resultiert vermutlich aus einem 
verstärkten Einwandern der Zellen in den Reproduktionstrakt der Kühe (KEHRLI et 
al. 1989, GILBERT et al. 1993, KRAFT und DÜRR 2005). Analog zu 
SCHÖNFELDER et al. (2006) sowie BLEUL und SOBIRAJ (2001a,b) ist der 
präpartale Anstieg sowie der postpartale Abfall der Gesamtleukozytenzahl 
maßgeblich durch neutrophile Granulozyten bedingt. Polymorphkernige Leukozyten 
können zur Abwehr von gramnegativen sowie grampositiven Bakterien reaktive 
Sauerstoffspezies bilden und stellen dadurch eine wichtige Rolle in der Infektabwehr 
dar (MEHRZAD 2002). 
Nach BLEUL und SOBIRAJ (2001a,b) ist die Schwere der Geburt neben der 
Dynamik im Puerperium mitverantwortlich für den zeitlichen Verlauf des weißen 
Blutbildes. Sie beschreiben eine Erhöhung der Leukozytenzahl zur Kalbung als Folge 
von sowohl exogener Stressoren als auch als Folge des Schwergrades der Dystokie. 
Die Erhöhung von Leukozyten- und Granulozytenzahlen bei Tieren mit 
Schwergeburten vor allem im unmittelbar postpartalen Zeitraum stellt also das Bild 
eines Stressleukogramms dar. 
In den Untersuchungen von BENÝSEK und KUDLAC (1971), KLINKON und ZADNIK 
(1999), BLEUL und SOBIRAJ (2001a) und WITTEK (2002) wurden die höchsten 
Erythrozytenzahlen intrapartal beschrieben. Analog dazu erreichte der Hk in den 
eigenen Untersuchungen sein Maximum zur Geburt. In den folgenden 48 h kam es 
zu dem ebenfalls von den Autoren beschriebenen Konzentrationsabfall. BLEUL und 
SOBIRAJ (2001a) beobachteten höhere Erythrozytenkonzentrationen bei Tieren mit 
einer konservativen Geburtshilfe als bei Tieren mit Spontangeburten. In den 
vorliegenden Untersuchungen wiesen analog dazu Tiere mit einer Schwergeburt 
höhere Hk-Werte als Tiere mit Normalgeburten auf. Nach BLEUL und SOBIRAJ 
(2001a) sowie ROTTMANN (2006) ist die Hämokonzentration intra partum die Folge 
einer stressbedingten Freisetzung von Katecholaminen aus der Nebennierenrinde, 
infolge dessen es zu einer Kontraktion der glatten Muskulatur der Milzkapsel- und 




kommt. Zusätzlich spielen auch eine Umverteilung von intravasaler Flüssigkeit in den 
Extrazellularraum durch die gesteigerte Muskelarbeit sowie eine Dehydratation durch 
vermehrtes Schwitzen eine Rolle. Die Ergebnisse von BLEUL und SOBIRAJ (2001a) 
sowie der eigenen Arbeit verdeutlichen eine Verstärkung der geschilderten Prozesse 
bei Schwergeburten als Resultat von Geburtsverzögerungen und Manipulationen im 
Rahmen der konservativen Geburtshilfe.  
Auf gleiche Weise verhielt sich die Hb-Konzentration, die auch eine enge positive 
Korrelation zum Hk zeigte (Tab. 25). Andere Autoren beschreiben ihrerseits eine 
enge Korrelation von Hk und Hb (BENÝSEK und KUDLAC 1971, STÄMPFLI et al. 
1981, WITTEK 2002.  
 
5.4 Geburtsgewichte der Kälber 
 
Bei Schwergeburten waren die Geburtsgewichte der Kälber mit 45,1±4,9 kg 
signifikant höher als die Kälbergewichte bei Normalgeburten (39,3±5,5 kg). Dies 
bestätigt die Beobachtungen von CIVELEK et al. (2008), die ebenfalls die 
Kälbergeburtsgewichte als den Hauptfaktor für das Entstehen von Schwergeburten 
angaben. BERGER et al. (1992) beobachteten dies ebenfalls und konnten zusätzlich 
einen Einfluss des Alters der Färsen auf den Geburtsverlauf nachweisen. Ältere Tiere 
hatten in ihrer Studie häufiger Normalgeburten als jüngere Tiere. Die Ursache hierfür 
liegt vermutlich im weiter fortgeschrittenem Entwicklungsstand älterer Färsen. Nach 
NAAZIE et al. (1989) stellt neben dem Geburtsgewicht der Kälber das Verhältnis von 
Kälbergewicht zum Gewicht des Muttertieres einen entscheidenden Faktor für das 




Die Ergebnisse der vorliegenden Studie verdeutlichen den Zusammenhang von 
antioxidativer Kapazität und der Erkrankungshäufigkeit im peripartalen Zeitraum. Die 
Belastung des Organismus mit reaktiven Sauerstoffspezies und ihren Derivaten ist 
zur Kalbung und in der Frühlaktation am höchsten (PILARCZYK et al. 2012). Deutlich 
wird dies vor allem in erhöhten Enzymaktivitäten der GPX und SOD (SATTLER 2001, 




Die ermittelten antioxidativen Kapazitäten der wasser- und fettlöslichen Substanzen 
unterstreichen ihrerseits die Bedeutung von unzureichender Versorgung bzw. 
Aufnahme und den Verlust exogener Antioxidantien. Bereits eine unzureichende 
Futteraufnahme im antepartalen Zeitraum begünstigt eine schlechtere 
Versorgungslage mit antioxidativ wirksamen Substanzen und somit eine Steigerung 
der Krankheitshäufigkeit. Verschiedene Studien (MORGANTE et al. 1999, 
BERNABUCCI et al. 2005, PILARCZYK et al. 2012) belegen die Notwendigkeit zur 
Kontrolle und gegebenenfalls Supplementation von antioxidativ wirksamen bzw. die 
körpereigenen antioxidativen Systeme unterstützenden Substanzen, wie vor allem 
Se und Vitamin E. Zusätzlich sollte vor allem bei Färsen im peripartalen Zeitraum ein 
besonderes Augengmerk auf Milchleistung, Futteraufnahme und Körperkondition 
gelegt werden, da sich ein Energiemangel peripartal besonders negativ auf die 
Nutzungsdauer der Tiere auswirkt (ACKERMANN et al. 2013b). 
Im Serum respektive Vollblut von Färsen mit Schwergeburten konnten 24 h a.p. im 
Vergleich zu Färsen mit Normalgeburten an verschiedenen Stellen geringgradige 
Erhöhungen bzw. Erniedrigungen beobachtet werden, jedoch schienen diese 
Veränderungen im gewählten Zeitraum nicht aussagekräftig genug, einer 
Frühdiagnostik von Schwergeburten dienen zu können (Anhang 10). Im Verlauf der 
vorliegenden Untersuchung konnte wie auch in anderen Studien (CIVELEK et al. 
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Problemstellung: Während der Kalbung kommt es neben physischen Belastungen 
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chemischer Ebene. Durch verschiedene Prozesse kommt es zusätzlich zur 
Entstehung von oxidativem Stress. Zusammen hat dies einen entscheidenden 
Einfluss auf das Wohlbefinden, die Gesundheit und die Leistung der Kühe im 
postpartalen Zeitraum. 
Zielstellung: Ziel der vorliegenden Untersuchung war es, die antioxidative Kapazität 
und den Stoffwechsel von Färsen im geburtsnahen Zeitraum unter Berücksichtigung 
des Geburtsverlaufes und des Gesundheitsstatus post partum zu analysieren. 
Versuchsanordnung: Die Untersuchungen dazu erfolgten an 50 klinisch gesunden 
Färsen eines Milchviehbestandes. Hierzu wurden innerhalb der letzen 24 Stunden 
ante partum (h a.p.), direkt nach der Kalbung sowie 12, 24 und 48 Stunden post 
partum (h p.p.) Blutproben aus der Vena jugularis externa gewonnen. Die 
Bestimmung der Parameter des roten und weißen Blutbildes erfolgte unmittelbar 
nach der Entnahme. Zur Analyse der klinisch-chemischen Parameter, der 
antioxidativen Kapazität wasser- (ACW) und lipidlöslicher (ACL) Stoffe sowie der 
Trolox Equivalent Antioxidative Capacity (TEAC) wurde Serum gewonnen. Die 
Aktivitäten der Glutathionperoxidase (GPX) und der Superoxiddismutase (SOD) 
wurden aus Heparinvollblut nach entsprechender Aufarbeitung bestimmt. Zur 
Auswertung wurden alle Tiere wie folgt gegenübergestellt: gesund (ges) : p.p. 
erkrankt (krk); Normalgeburt (NG) : Schwergeburt (SG); Normalgeburt, gesund (NGg) 
: Normalgeburt, p.p. krank (NGk) : Schwergeburt, gesund (SGg) : Schwergeburt, p.p. 
krank (SGk).  
Ergebnisse: Die ACW-Konzentration stieg in allen untersuchten Gruppen 24 und 48 
h p.p. an (p<0,05). Gesunde Färsen hatten tendenziell höhere Konzentrationen als 




einer SG. P.p. erkrankte Tiere hatten im gesamten Messzeitraum niedrigere ACL-
Konzentrationen als gesunde Tiere (p<0,05); Färsen mit einer SG hatten ebenfalls 
niedrigere ACL-Konzentrationen als Färsen mit einer NG. In allen Gruppen konnte 
ein Abfall der ACL-Konzentration beobachtet werden. Die TEAC-Konzentration von 
p.p. erkrankten Tieren war höher als bei gesunden Tieren; Färsen mit einer SG 
hatten ebenfalls höhere TEAC-Konzentrationen. Die SOD-Aktivität war bei p.p. 
erkrankten Tieren zur Kalbung und zu den folgenden Untersuchungszeitpunkten 
höher als bei gesunden Tieren. Im Verlauf der Untersuchung stieg die SOD-Aktivität 
in allen Gruppen in unterschiedlichem Maße an. Die GPX-Aktivität schwankte im 
Untersuchungszeitraum nur gering. Die Konzentration der freien Fettsäuren (FFS) 
war 24 h vor und zur Kalbung signifikant höher als zu den folgenden 
Messzeitpunkten, ebenso hatten p.p. erkrankte Tiere höhere FFS-Konzentrationen 
als gesunde Tiere. Bereits 24 h a.p. zeigten p.p. erkrankte Färsen höhere 
Betahydroxybutyrat (BHB)-Konzentrationen als gesunde Färsen (p<0,05). P.p. 
erkrankte Tiere hatten im gesamten Untersuchungszeitraum höhere Bilirubin- 
(p<0,05) und Haptoglobin- (Hp, p<0,05) Konzentrationen sowie niedrigere 
Cholesterol- (p<0,05) und Calcium- (Ca, p<0,05) Konzentrationen. Die Albumin-
Konzentration war bei p.p. erkrankten Tieren niedriger als bei gesunden Tieren; nach 
der Kalbung fiel sie deutlich ab (p<0,05). Die Cholesterol-Konzentration korrelierte 
mit der SOD-Aktivität sowie der ACL-Konzentration (p<0,05). Die Muskelenzyme 
Creatinkinase (CK) und Aspartataminotransferase (AST) hatten bei Tieren mit SG 
höhere Aktivitäten (p<0,05). Die Lactat-Konzentration stieg zur Kalbung hin deutlich 
an und war p.p. bei p.p. erkrankten Färsen höher als bei gesunden Färsen (p<0,05). 
Schlussfolgerungen: Die vorliegende Studie unterstreicht die Notwendigkeit der 
Kontrolle und gegebenenfalls alimentären Antioxidantien-Supplementation, da ein 
bereits vor der Kalbung bestehender Mangel an fett- und wasserlöschen 
Antioxidantien offensichtlich die Entstehung von Erkrankungen unmittelbar p.p. 
begünstigt. Die bereits vor der Kalbung bestehende stärkere metabolische Belastung 
p.p. erkrankter Kühe wird zusätzlich durch die Parameter FFS, BHB, Bilirubin, 
Cholesterol, Hp, Albumin und Ca erkennbar. Die Bedeutung dieser Parameter für die 
Frühdiagnostik im Rahmen der Bestandsbetreuung und für die Prophylaxe wird 
hiermit deutlich unterstrichen. Anhand der untersuchten Parameter konnten im 
Zeitraum von 24 h a.p. keine wesentlichen Aussagen zur Frühdiagnostik von 
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Introduction: During calving not only physical stress occurs but also extensive 
changes in the haematological and clinical-chemical level. Furthermore different 
processes lead to the development of oxidative stress. In conjunction this has an 
essential impact on the well-being, health and achievement of cows in the postpartal 
period. 
Aim of the study: The aim of this study was to analyse the antioxidative capacity 
and the metabolism of heifers in the periparturient period taking into account of the 
type of calving and the health status post partum. 
Material and methods: The investigations were carried out on 50 healthy heifers of 
a dairy herd. For this purpose blood samples were taken from the Vena jugularis 
externa at the last 24 hours before calving (h a.p.), directly after calving as well as 12, 
24 and 48 hours post partum (h p.p.). The parameters of the red and white blood 
count were determined immediately after sampling. For analysis of clinical-chemical 
parameters, antioxidative capacity of water- (ACW) and lipidsoluble (ACL) 
components as well as Trolox Equivalent Antioxidative Capacity (TEAC) serum was 
extracted. The activities of glutathione peroxidase (GPX) and superoxide dismutase 
(SOD) were determined from heparin blood after according to processing. For 
evaluation all animals were compared as follows: healthy (hl): p.p. diseased (dis); 
normal calving (nc): dystocia (dy); normal calving, healthy (nch): normal calving, p.p. 
diseased (ncd) : dystocia, healthy (dyh) : dystocia, p.p. diseased (dyd). 
Results: The ACW-concentration increased 24 and 48 h p.p. in all groups (p<0.05). 
Higher concentrations were measured in healthy heifers compared with p.p. diseased 
heifers, the same applies to animals with normal calving compared to animals with 
dystocia. Animals, p.p. diseased, had lower ACL-concentrations during the whole 




ACL-concentrations than nc heifers. A decrease of ACL-concentration could be 
observed in all groups. The TEAC-concentration was higher in animals dis than in 
healthy animals. The activity of SOD of p.p. diseased animals was higher at calving 
and the following times of investigation than the activity of SOD of healthy animals. 
During the examination the activity of SOD increased in all groups in different 
dimensions. In the time of examination the activity of GPX fluctuated insubstantial. 
The concentration of free fatty acids (FFA) was higher at 24 h a.p. and at calving than 
at the following examination times, the same applies to p.p. diseased animals 
compared with healthy animals. Already 24 h a.p. p.p. diseased heifers showed 
higher concentrations of β-hydroxybutyrate (BHB) than healthy heifers (p<0.05). 
During the whole study p.p. diseased animals had higher concentrations of bilirubin 
and haptoglobin (Hp, p<0.05) as well as lower concentrations of cholesterol and 
calcium (Ca, p<0.05). The albumin-concentration was lower in serum of p.p. 
diseased animals than in serum of healthy animals, after calving the albumin-
concentrations decreased clearly (p<0.05). The cholesterol-concentration correlated 
with the activity of SOD as well as the concentration of ACL (p<0.05). The muscle 
enzymes creatine kinase (CK) and aspartate aminotransferase (AST) had higher 
activities in animals with dy (p<0.05). The concentration of lactate increased clearly 
at calving and was p.p. higher in p.p. diseased heifers than in healthy heifers 
(p<0.05). 
Conclusions: This study underlines the need of control and possibly alimentary 
supplementation of antioxidants because deficit of lipid- and watersoluble 
antioxidants already before calving seems to favour the generation of diseases 
directly p.p.. A higher metabolic stress of p.p. diseased cows already before calving 
is recognizable in the parameters FFA, BHB, bilirubin, cholesterol, Hp, albumin and 
ca. The importance of these parameters for the early diagnosis in herd management 
and for prophylaxis is hereby clearly underlined. Based on the studied parameters 24 
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Anhang 1 a-b: peripartale Veränderungen normalverteilter Parameter der 
Antioxidantien im Serum und in den Erythrozyten von HF-Färsen (Mittelwert ± 
Standardabweichung, unterschiedliche Indices (A,B,C etc.) kennzeichnen signifikante 
Unterschiede innerhalb einer Zeile (p<0,05)) 
1 – Normalgeburt ohne Erkrankung 
 2 – Normalgeburt mit Erkrankung 
 3 – Schwergeburt ohne Erkrankung 
 4 – Schwergeburt mit Erkrankung 
 
a) TEAC in µmol/l 
 24 h a.p. 
 



















































































b) GPX in U/g Hb 
 24 h a.p. 
 
Partus 12 h p.p. 24 h p.p. 48 h p.p. 


















Anhang 2 a-b: peripartale Veränderungen nichtnormalverteilter Parameter der 
Antioxidantien im Serum und in den Erythrozyten von HF-Färsen (Median (1.-3. 
Quartil), unterschiedliche Indices (A,B,C etc.) kennzeichnen signifikante 
Unterschiede innerhalb einer Zeile (p<0,05), unterschiedliche Indices (a,b,c etc.) 
kennzeichnen signifikante Unterschiede innerhalb einer Spalte (p<0,05)) 
 1 – Normalgeburt ohne Erkrankung 
 2 – Normalgeburt mit Erkrankung 
 3 – Schwergeburt ohne Erkrankung 
 4 – Schwergeburt mit Erkrankung 
 
a) ACW in µmol/l 
 24 h a.p. Partus 12 h p.p. 24 h p.p. 48 h p.p. 
1 31,6 A 
14,9-48,8 








2 25,6 A 
17,5-37,9 








3 24,3 A 
13,5-31,1 






















b) SOD in U/g Hb 
 24 h a.p. 
 










































































Anhang 3 a-g: peripartale Veränderungen normalverteilter Parameter des 
Stoffwechsels im Serum von HF-Färsen (Mittelwert ± Standardabweichung, 
unterschiedliche Indices (A,B,C etc.) kennzeichnen signifikante Unterschiede 
innerhalb einer Zeile (p<0,05), unterschiedliche Indices (a,b,c etc.) kennzeichnen 
signifikante Unterschiede zum Entnahmezeitpunkt (p<0,05)) 
1 – Normalgeburt ohne Erkrankung 
 2 – Normalgeburt mit Erkrankung 
 3 – Schwergeburt ohne Erkrankung 
 4 – Schwergeburt mit Erkrankung 
 
a) BHB in mmol/l 
 24 h a.p. 
 
Partus 12 h p.p. 24 h p.p. 48 h p.p. 
1 0,5±0,2A,C 
 
0,4±0,1B 0,5±0,1C 0,5±0,1C 0,5±0,2C 
2 0,6±0,2A 
 
0,4±0,2B,C 0,5±0,1A,B,C 0,5±0,1C 0,5±0,1A,B,C 
3 0,5±0,1A,B 
 





0,4±0,1B 0,6±0,1A 0,6±0,2A,B 0,6±0,2A 
 
b) Glucose in mmol/l 
 24 h a.p. 
 
Partus 12 h p.p. 24 h p.p. 48 h p.p. 
Normalgeburt 5,0±0,7A 
 




6,3±1,4B 4,3±0,4C 3,8±0,5D 3,6±0,5D 






6,4±1,8B 4,2±0,6C 3,8±0,6D 3,4±0,7E 
 
c) Cholesterol in mmol/l 
 24 h a.p. 
 



































































d) GGT in U/l 
 24 h a.p. 
 


































































e) Lactat in mmol/l 
 24 h a.p. 
 
Partus 12 h p.p. 24 h p.p. 48 h p.p. 
1 
 
1,6±0,8A 2,6±1,0B 1,4±0,6A,C a 1,3±0,6A,C 1,1±0,6C 
2 
 
1,7±1,0A 2,9±1,2B 2,2±0,9A,B b 1,6±0,7A 1,9±1,7A,B 
3 
 





2,3±1,3A 3,6±1,7B 1,5±0,3A,C a,b 1,8±1,2A,C 1,6±1,1C 
 
f) TP in g/l 
 24 h a.p. 
 










































































g) Albumin in g/l 
 24 h a.p. 
 
Partus 12 h p.p. 24 h p.p. 48 h p.p. 
Normalgeburt 
 




35,5±3,2A 35,9±3,4A 34,0±2,7B 33,5±2,9B 33,3±2,4B 
1 
 
35,8±2,5A 35,9±2,8A 34,2±2,4B 34,0±2,4B 34,1±2,7B a 
2 
 
34,5±2,0A 34,4±2,3A 32,4±1,9B 32,2±2,1B,C 31,7±2,1C b 
3 
 






34,9±3,1A 35,4±3,6A 33,0±2,5B 32,7±3,0B 32,8±2,7B 
a,b 
 
Anhang 4 a-g: peripartale Veränderungen nichtnormalverteilter Parameter des 
Stoffwechsels im Serum von HF-Färsen (Median (1.-3. Quartil), unterschiedliche 
Indices (A,B,C etc.) kennzeichnen signifikante Unterschiede innerhalb einer Zeile 
(p<0,05), unterschiedliche Indices (a,b,c etc.) kennzeichnen signifikante 
Unterschiede zum Entnahmezeitpunkt (p<0,05)) 
1 – Normalgeburt ohne Erkrankung 
 2 – Normalgeburt mit Erkrankung 
 3 – Schwergeburt ohne Erkrankung 
 4 – Schwergeburt mit Erkrankung 
 
a) FFS in µmol/l 
 24 h a.p. 
 











































































b) Bilirubin in µmol/l 
 24 h a.p. 
 























1 3,5A,D  a 
(3,0-4,4) 
4,0 B,D  a 
(3,3-6,1) 
2,5C  a 
(2,0-3,2) 
3,0A,C  a 
(1,9-3,9) 
3,8D  a 
(2,4-5,9) 
2 5,6A,C  b 
(4,6-7,6) 
5,4A,C  b 
(4,2-8,2) 
3,4B  b 
(2,5-5,1) 
5,4C  b 
(4,3-9,7) 
6,7C  b 
(4,3-9,2) 
3 3,5A  a 
(2,0-5,3) 
4,6A,B  a,b 
(4,3-5,8) 
2,9A  a,b 
(2,1-6,2) 
3,7A,B  a,b 
(2,4-5,9) 




4 3,7A  a,b 
(2,3-6,7) 
6,5B,C  a,b 
(2,6-7,9) 
3,8A  a,b 
(2,5-5,9) 
5,2A,B  a,b 
(2,4-5,9) 
6,6C  a,b 
(3,1-12,0) 
 
c) GLDH in U/l 
 24 h a.p. 
 


































































d) AST in U/l 
 24 h a.p. 
 




























































e) CK in U/l 
 24 h a.p. 
 














































































f) Haptoglobin in g/l 
 24 h a.p. 
 














































































g) Harnstoff in mmol/l 
 24 h a.p. 
 

























































Anhang 5 a-f: peripartale Veränderungen der Konzentrationen der Mineralstoffe im 
Serum von HF-Färsen in mmol/l (Mittelwert ± Standardabweichung, unterschiedliche 
Indices(A,B,C etc.) kennzeichnen signifikante Unterschiede innerhalb einer Zeile 
(p<0,05), Unterschiedliche Indices (a,b,c etc.) kennzeichnen signifikante 
Unterschiede zum Entnahmezeitpunkt (p<0,05)) 
 1 – Normalgeburt ohne Erkrankung 
 2 – Normalgeburt mit Erkrankung 
3 – Schwergeburt ohne Erkrankung 
 4 – Schwergeburt mit Erkrankung 
 
Tabelle a: Calcium 
 24 h a.p. 
 



































































Tabelle b: Magnesium 
 24 h a.p. 
 















































































Tabelle c: Natrium 
 24 h a.p. 
 










































































Tabelle d: Kalium 
 24 h a.p. 
 





















































































Tabelle e: anorganisches Phosphor 
 24 h a.p. 
 











































































Tabelle f: Chlorid (Median (1.-3. Quartil), unterschiedliche Indices (A,B,C etc)  
kennzeichnen signifikante Unterschiede innerhalb einer Zeile (p<0,05), 
unterschiedliche Indices (a,b,c etc.) kennzeichnen signifikante Unterschiede zum 
Entnahmezeitpunkt (p<0,05)) 
 
 24 h a.p. 
 




































































































Anhang 6 a-c: peripartale Veränderungen der Parameter des weißen Blutbildes im 
Blut von HF-Färsen in gpt/l (Mittelwert ± Standardabweichung, unterschiedliche 
Indices (A,B,C etc.) kennzeichnen signifikante Unterschiede innerhalb einer Zeile 
(p<0,05), unterschiedliche Indices (a,b,c etc.) kennzeichnen signifikante 
Unterschiede innerhalb einer Spalte (p<0,05)) 
 1 – Normalgeburt ohne Erkrankung 
 2 – Normalgeburt mit Erkrankung 
3 – Schwergeburt ohne Erkrankung 
 4 – Schwergeburt mit Erkrankung 
 
a) Mono- und Lymphozyten (M / L) 
 24 h a.p. 
 










































































 24 h a.p. 
 
Partus 12 h p.p. 24 h p.p. 48 h p.p. 
Normalgeburt 
 




5,8±2,8A,B 5,7±3,9A,B 6,5±3,6A 4,8±2,7A,B 3,1±2,1B 
gesund 
 




5,5±2,3A 5,8±3,4A 5,8±3,5A 4,1±2,3B 3,1±2,6B 
1 
 
5,8±2,3A 5,6±2,4A,B 5,1±2,4A,B 4,2±2,2B 2,6±1,8C 
2 
 
5,3±2,4A,B 5,3±2,6A 5,9±3,9A 3,5±1,7B 2,7±2,8C 
3 
 











c) Thrombozyten (Plt) 
 24 h a.p. 
 











































































Anhang 7: peripartale Veränderungen der MCHC im Blut von HF-Färsen in g/dl 
(Median (1.-3. Quartil), unterschiedliche Indices (A, B, C etc.) kennzeichnen 
signifikante Unterschiede innerhalb einer Zeile (p<0,05), unterschiedliche Indices 
(a,b,c etc.) kennzeichnen signifikante Unterschiede zum Entnahmezeitpunkt 
(p<0,05)) 
1 – Normalgeburt ohne Erkrankung 
 2 – Normalgeburt mit Erkrankung 
3 – Schwergeburt ohne Erkrankung 
 4 – Schwergeburt mit Erkrankung 
 
 24 h a.p. 
 



































































































Anhang 8: peripartale Veränderungen der Hämatokritkonzentration im Blut von HF-
Färsen in % (Mittelwert ± Standardabweichung, unterschiedliche Indices (A,B,C etc.) 
kennzeichnen signifikante Unterschiede innerhalb einer Zeile (p<0,05), 
unterschiedliche Indices (a,b,c etc.) kennzeichnen signifikante Unterschiede 
innerhalb einer Spalte (p<0,05)) 
1 – Normalgeburt ohne Erkrankung 
 2 – Normalgeburt mit Erkrankung 
3 – Schwergeburt ohne Erkrankung 
 4 – Schwergeburt mit Erkrankung 
 
 24 h a.p. 
 
Partus 12 h p.p. 24 h p.p. 48 h p.p. 
1 
 
0,32±0,02A 0,33±0,02A a,b 0,31±0,02B 0,30±0,02C 0,30±0,02C 
2 
 















Anhang 9 a-c: Korrelationen der antioxidativen Parameter der verschiedenen 
Untersuchungsgruppen, Korrelation nach Pearson (p≤0,05) 
 
a) Tiere mit Normal- und Schwergeburten 
 
Normalgeburt Schwergeburt Korrelations-  








GPX    GGT 0,425 
















ACW   Albumin -0,413 













b) gesunde und kranke Tiere 
 
Gesunde Tiere Kranke Tiere Korrelations-  








GPX    Hst -0,531 
SOD Chol -0,572   
ACW Alb -0,443   
ACL Chol 0,529 Chol 0,458 

















































































































































Anhang 10 a-c: zusammenfassende Signifikanzprüfung zwischen Färsen mit 
Normal- und Schwergeburten 
 
Grün   Vergleich der Mittelwerte normalverteilter Parameter 
Violett  Vergleich der Medianwerte nichtnormalverteilter Parameter 
↑  bei Färsen mit Schwergeburt höher, nicht signifikant 
↑  bei Färsen mit Schwergeburt höher, p<0,05 
↓   bei Färsen mit Schwergeburt niedriger, nicht signifikant 
↓  bei Färsen mit Schwergeburt niedriger, p<0,05 
=  kein Unterschied 
↑↑, ↓↓  außerhalb des Referenzbereiches 
*  alle Werte über dem Referenzbereich 
**  alle Werte unter dem Referenzbereich 
 
a) Stoffwechselparameter 
 24 h a.p. Partus 12 h p.p. 24 h p.p. 48 h p.p. 
BHB ↑ = = ↑ ↑↑ 
FFS ↓ ↓ ↑ ↑ ↑ 
Glucose* ↓↓ ↓↓ ↑↑ = = 





Bilirubin ↓ ↑ ↑ ↑ = 
GLDH ↑ ↑ ↑ ↑ ↑ 
AST ↑ ↑↑ ↑↑ ↑↑ ↑↑ 
CK ↑↑ ↑↑ ↑↑ ↑↑ ↑↑ 
GGT ↑ ↑ ↑ ↑ ↑ 







Haptoglobin ↓ ↓ ↓ ↓ ↓ 
TP ↓ ↓ ↓ ↑ ↓ 
Albumin ↑ ↑ ↑ = = 
Eiweiß- 
stoff- 
wechsel Harnstoff** = ↓↓ ↑↑ ↓↓ ↑↑ 
Ca = = = = ↓↓ 
Pi = ↓↓ = ↓ ↓↓ 
Mg = ↓ ↓ = = 
Na = = ↑ ↑ = 












b) hämatologische Parameter 
 24 h a.p. Partus 12 h p.p. 24 h p.p. 48 h p.p. 
Hb** ↑ = ↓ ↑ ↑ 
Hk ↑ ↑ = ↑ ↑ 
Rotes 
Blutbild 
MCHC ↓ ↓ ↓ = ↓ 
Leukozyten = ↓ ↑ ↑ ↑ 
Granulozyten ↑ ↑ ↑↑ ↑ ↑ 
L / M ↓ ↓ ↑ ↑ ↑ 
Weißes 
Blutbild 
Thrombozyten ↑ ↓ ↑ ↑ ↑ 
 
c) Antioxidantien 
 24 h a.p. Partus 12 h p.p. 24 h p.p. 48 h p.p. 
ACW ↓ ↓ ↓ ↓ ↓ 
ACL ↑ ↓ ↓ ↓ ↓ 
TEAC ↑ ↑ ↑ ↑ ↑ 
SOD ↓ ↓ ↓ ↓ ↓ 
Anti- 
oxidantien 




























Anhang 11 a-c: zusammenfassende Signifikanzprüfung zwischen gesunden und 
kranken Tieren  
 
Grün   Vergleich der Mittelwerte normalverteilter Parameter 
Violett  Vergleich der Medianwerte nichtnormalverteilter Parameter 
↑  bei kranken Färsen höher, nicht signifikant 
↑  bei kranken Färsen höher, p<0,05 
↓   bei kranken Färsen niedriger, nicht signifikant 
↓  bei kranken Färsen niedriger, p<0,05 
=  kein Unterschied 
*  Werte über dem Referenzbereich 
**  Werte unter dem Referenzbereich 
 
a) Stoffwechselparameter 
 24 h a.p. Partus 12 h p.p. 24 h p.p. 48 h p.p. 
BHB ↑ ↓ = = = 
FFS ↑* ↓* ↑ ↑ ↑ 
Glucose ↓* ↓* =* =* ↓* 





Bilirubin ↑* ↑* ↑ ↑* ↑* 
GLDH ↓ ↓ ↓ ↓ ↓ 
AST ↓ = ↓* =* ↑* 
CK ↓ ↓* ↑* ↑* ↑* 
GGT ↑ ↑ ↑ ↑ ↑ 







Haptoglobin ↑ ↑ ↑ ↑ ↑ 
TP ↑ ↑ ↑ ↓ ↑ 
Albumin ↓ ↓ ↓ ↓ ↓ 
Eiweiß- 
stoff- 
wechsel Harnstoff ↑** ↑** ↑** ↓** ↓** 
Ca ↓ ↓ ↓ ↓ ↓ 
Pi = ↑ ↑ ↑ ↓ 
Mg = = ↓ = = 
Na ↓ = ↓ ↓ = 













b) hämatologische Parameter 
 24 h a.p. Partus 12 h p.p. 24 h p.p. 48 h p.p. 
Hb ↑** ↑** ↑** ↑** = 
Hk ↑ ↑ ↑ ↓ ↓ 
Rotes 
Blutbild 
MCHC ↑ ↑ ↑ ↑ ↑ 
Leukozyten ↑ ↑ ↑ ↓ ↑ 
Granulozyten ↓ ↑ ↑ ↓ ↑ 
L / M ↑ = ↓ ↓ ↑ 
Weißes 
Blutbild 
Plt ↓ ↓ ↑ ↓ ↑ 
 
c) Antioxidantien 
 24 h a.p. Partus 12 h p.p. 24 h p.p. 48 h p.p. 
ACW ↑ ↓ ↓ ↓ ↓ 
ACL ↓ ↓ ↓ ↓ ↓ 
TEAC ↑ ↑ ↑ ↑ ↑ 
SOD ↓ ↑ ↑ ↑ = 
Anti- 
oxidantien 
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